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Vor^ATOrt. 



Der vorliegende II. Band der speziellen pathologischen 
Histologie, dessen Erscheinen durch äussere Umstände etwas ver- 
zögert -wurde, umfasst Leber, Harnorgane, Geschlechtsorgane. 
Nervensystem. Haut, Muskeln und Knochen. 

Die beiden Hände stellen nunmehr vorläufig ein in sich ab- 
geschlossenes Ganzes dar. 

Der III. Band, welcher Ende 1901 erscheinen soll, wird die 
Darstellung der allgemeinen pathologischen Histologie enthalten. 

Dieselben Gesichtspimkte , welche für die Auswahl der 
Zeichnungen und für die Darstellung im Text beim I. Bande 
massgebend waren , haben natürlich auch für den II. Band zur 
Richtschnur gedient. 

Besonderes Gewicht wurde wieder auf die Hervorhebung 
des logischen Zusammenhanges zwischen den mikroskopisch wahr- 
nehmbaren Veränderungen und dem makroskopisch hieraus resul- 
tierenden Bilde gelegt in der Meinung, dass hiedurch den Bedürf- 
nissen des Anfängers und dem Verständnis für die Genese einer 
krankhaften Organveränderung überhaupt am besten genützt würde. 

Die pathologische Histologie der Sinnesorgane wurde 
nicht berücksichtigt , weil dieselbe Gegenstand besonderer Lehr- 
bücher ist. Nur die wichtigeren und häufiger vorkommenden 
Erkrankungen der Haut mussten doch mit in den Kreis der Be- 
trachtung einbezogen werden, da ja die Veränderungen der Haut 
an der Leiche oft so ausserordentlich sinnfällige und häufig genug 
< regenstand pathologisch-anatomischer Untersuchungen sind. 

Beim Centralnervensystem wurde von einer Darstellung der 
Strangerkrankungen gänzlich abgesehen, da dieselben ebenfalls 
anderwärts abgehandelt werden; die allgemein histologischen Vor- 
gänge aber bei sehr verschieden localisierten und verschieden ver- 
laufenden Processen im Wesentlichen übereinstimmende sind. 

Das gesammte Gebiet der eigentlichen Neubildungen ist 
für die allgemeine pathologische Histologie aufgespart worden; 
nur einzelne für gewisse Organe ganz allein in Betracht kommende 
Geschwülste (z. H. ^Hypernephrom", „Adenomyom des Uterus") 
haben gleich bei denselben Besprechung gefunden. 
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Leber. 



Die Leber ist eine Drüse, in welcher der ursprünglich 
tubulöse Bau bei den höheren Wirbeltieren und beim Menschen 
eine eigentümliche Modifikation erfahren hat, indem die feinsten 
Drüsengänge, hier GallencapiUaren genannt, nicht wie bei 
anderen tubulösen Drüsen von einem vollständigen Zellschlauch 
gebildet werden, sondern zwischen je zwei Leberzellen einge- 
bettet sind. 

Schon mit freiem Auge oder bei schwacher Lupenvergrösser- 
ung lässt sich auf der Schnittfläche einer normalen menschlichen 
Leber sehr häufig (aber nicht immer) eine feingesprenkelte Zeich- 
nung erkennen, indem dunklere runde Punkte von einem helleren 
Netzwerk umgeben erscheinen. Diese Zeichnung entspricht den 
Leberacini. Jedes Leberläppchen oder Leberinselchen 
(Arnold) von ungefähr 0,7 — 2,2 mm Durchmesser zeigt auf dem 
Querschnitt einen deutlich radiären Bau. Das Centrum wird durch 
ein dünnwandiges Gefäss, die sog. vena centralis gebildet ; in diese 
strahlen von allen Seiten her Capillaren der Pfortader ein. Die 
zwischen den Capillarradien übrig bleibenben Räume werden aus- 
gefüllt von den Leberzellbälkchen oder Leberzellblättern 
(v. Koelliker). Dieselben bestehen beim Menschen aus einer 
meist doppelten Reihe von Leberzellen. Auch untereinander stehen 
die Zellbälkchen an einzelnen Stellen durch dazwischen gestellte 
Leberzellen in Verbindung, wodurch längliche Maschenräume für 
die Blutcapillaren zu stände kommen. Beim Menschen sind die 
einzelnen Leberläppchen nicht von einander geschieden, sondern 
gehen ohne scharfe Grenze ineinander über, so dass die Zell- 
bälkchen eines Läppchens sich unmittelbar in die benachbarten 
Läppchen fortsetzen. Xur an gewissen Stellen sieht man in der 
Acinus-Peripherie (beim Menschen meist dreieckig gestaltete) Durch- 
schnitte bindegewebiger Trabekel, welche Blutgefässe (und zwar 
die Aeste der Pfortader und der Leberarterie) sowie die inter- 
lobulären Gallengänge tragen. Die Zahl der in der menschlichen 
Leber vorhandenen Leberläppchen berechnet sich auf etwas über 
drei Viertel Millionen. 

D ü r ck : Specielle patholog. Histologie. II. Bd. ^ 



Jede einzelne Leberzelle (15 — 30 |i im Durchmesser) ist von 
cubischer oder polygonaler Gestalt. Die Leberzellen besitzen keine 
Membran, sie haben ein feinkörniges gegen die Oberfläche zu 
etwas dichteres Protoplasma und allenthalben einen bläschen- 
förmigen, hellen, kugligrunden Kern mit schwachem Chromatin- 
gerüst; oft sind in einer Zelle zwei (wahrscheinlich durch direkte 
Teilung entstandene) Kerne vorhanden. Im Protoplasma finden 
sich schon normalerweise (namentlich in den peripheren Acinus- 
regionen) sehr häufig feine Fetttröpfchen abgelagert ; andere Zellen 
(besonders aus den centralen Acinuspartien) enthalten kleine, gelb- 
braune Pigmentkörperchen. 

Eigentümlich sind nun die Beziehungen der Leberzellen zu 
den Blutcapillaren sowie zu den capillären Gallenwegen. Die 
Gallengänge dringen nämlich ins Innere der Läppchen ein und 
verlaufen hier als wandlose, feinste Kanälchen an den Seitenflächen 
der Leberzellen, welche an jeder Fläche eine rinnenförmige Ver- 
tiefung tragen, die sich mit einer ebensolchen der Nachbarzelle 
zur (rallencapillare verbindet. Jede Leberzelle steht also im all- 
gemeinen mit so vielen Gallencapillaren in Berührung als sie 
Seitenflächen trägt. Dagegen verlaufen die capillären Blutgefässe 
entlang den Kanten der Leberzellen, sind also von den Gallen- 
capillaren durch je eine halbe Zellbreite getrennt. 

Ausserdem findet sich innerhalb der Läppchen noch eine sehr 
geringe Menge von Stützsubstanz in Form der sogen. Gitter- 
fasern, welche als feinste F'äserchen collagener Natur zwischen 
den Leberzellbälkchen und den Blutcapillaren (parallel mit den- 
selben) verlaufen und mit der Wand der Central vene einerseits, 
den interlobulären Bindegewebszügen andererseits in Verbindung 
treten. 

Den Wandungen der Blutcapillaren liegen ziemlich grosse, 
sternförmige oder pyramidal gestaltete Zellen, die sog. v. Kup ff er- 
sehen Sternzellen auf, die nur unter besonderen Bedingungen 
deutlich sind und wahrscheinlich als modifizierte Gefässepithel- 
(Endothel-) Zellen aufgefasst werden müssen. 

Das Gefässsystem der Leber bietet Eigentümlichkeiten 
insoferne, als das Organ zwei zuführende Blutgefässe hat : die Leber- 
arterie und die Pfortader. Die Leberarterie findet das Verbrei- 
tungsgebiet ihrer Capillären 1. in der Capsula Glissonii (und deren 
inneren Fortsetzungen), 2. in der Wand der Gallengänge und 3 in 
den peripheren Abschnitten der Leberacini (Rami capsulares, 
vasculares, lobulares). Diese Capillären stehen aber nicht mit der 
Lebervene in Verbindung, sondern münden in die Pfortader, deren 
sog. innere oder Leberwurzeln sie bilden. Die Pfortader- 
äste verlaufen zuerst mit Leberarterie und Gallengängen in gemein- 
samer von der Glissonschen Kapsel stammender Bindegewebsscheide. 
Ihre Capillären dringen in das Innere der Leberacini ein , bilden 
hier zwischen den Leberzellbälkchen in der oben beschriebenen 
Weise Maschen, die sich in den Venae centrales oder intra- 
lobulares sammeln. Die Centralvenen , welche in der Längs- 



achse der acini verlaufen und stets nur einem Leberläppchen 
angehören, münden direkt in die grösseren Venenzweige „venae 
sublobulares". Die Zweige der Lebervene entbehren fast gänz- 
lich des adventitiellen Bindegewebes und verlaufen isoliert im 
Lebergewebe. (Wo man also im mikroskopischen Bild einen 
einzelnen Gefässschnitt wahrnimmt, gehört derselbe einer Leber- 
vene an.) 

Die Nerven der Leber aus dem Gebiet des Sympathicus 
und des Vagus breiten sich in Begleitung der arteria hepatica aus. 

Die im Lebergewebe verlaufenden grösseren Gallengänge 
bestehen aus einer mit elastischen Fasern durchsetzten binde- 
gewebigen Aussenhülle und einer inneren Auskleidung aus cylind- 
rischen Epithelzellen mit Becherzellbildung. Die kleineren Gallen- 
gänge bestehen nur aus einer membrana propria und einem nied- 
rigen Pflasterepithel. An den grösseren und grössten Gallengängen 
senkt sich das Epithel zu zahlreichen, verzweigten drüsenförmigen 
Bildungen (sogen. Gallengangsdrüsen) in das umgebende Binde' 
gewebe ein. 

Man spricht daher auch von einer „Schleimhaut" der grossen 
Gallenwege, obgleich nicht eigentlich Schleim von derselben 
produziert wird. 

In der Wand des Ductus cysticus und der Gallenblase sind 
auch glatte Muskelfasern vorhanden. 

Aus praktischen Gründen unterscheidet man an 
jedem Leberläppchen drei (natürlich nur durch willkür- 
lich angenommene, nicht anatomisch gegebene Grenzen 
von einander geschiedene) Zonen 1. die centrale 
Zone in der Umgebung der vena centralis , 2. die 
periphere oder portale Zone und 3. die zwischen den 
beiden liegende inte rme d i äre Zone. Da bestimmte Ab- 
lagerungen häufig schon m akr o s k op i s ch erkennbar 
sich meist auf einzelne Zonen beschränken, so tritt die 
gegenseitige Abgrenzung derselben und damit die 
^a ein Öse Zeichnung** überhaupt unter gewissen 

pathologischen Verhältnissen besonders deutlich hervor. 
Gerade für die Leber gilt in noch erhöhtem Grade wie bei 
anderen Organen das in dem Vorwort zum 1. Hände Gesagte, dass 
man nämlich bei einiger Uebung im stände ist, aus dem makro- 
skopischen Bild bestimmte Schlüsse auf die feineren Veränderungen 
der elementaren Teile zu ziehen. Namentlich haben wir in dem 
Verhalten der sogen, „acinösen Zeichnung" einen sehr 
wichtigen Anhaltspunkt für die Beurteilung gewisser pathologischer 
Zustände des Organs. Die gegenseitige Abgrenzung der Leber- 
läppchen, ihre Farbe, Grösse und Gestalt können in vielen 
Fällen schon makroskopisch erlcannt werden und sind für die 
Diagnosestellung von grösster Wichtigkeit. 

1* 



Circulationsstörungen der Leber. 

In der Leiche finden wir oftmals eine ungleich- 
massige Blut Verteilung in der Leber. Bei Individuen, 
welche rasch zu Grunde gegangen sind z. B. durch 
Unglücksfälle , Selbstmord etc. findet man gewöhnlich 
eine gleichmässig graubraune, schiefergraue bis graublaue 
Beschaffenheit der Schnittfläche, je nach dem Verdau- 
ungszustand und der allgemeinen Blutfülle; die „acinöse 
Zeichnung" ist in solchen normalen Lebern nicht oder 
kaum erkennbar und dementsprechend zeigt sich auch 
im mikroskopischen Bild eine nahezu ganz gleichmässige 
Füllung der intraacinösen Capillaren. Anders pflegt 
der Befund zu sein bei den Fällen, in welchen dem 
Tode eine länger dauernde Agone mit allmälicher Er- 
lahmung des Herzens voraufging. Unter dem Ein- 
fluss der sinkenden Herzkraft kommt es zu einer unge- 
nügenden Entleerung der vena cava inferior nach dem 
rechten Herzen; die Ueberfüllung dieses Gefässes pflanzt 
sfch natürlicherweise gegen das Venensystem der Leber 
fort und führt zu einer Erweiterung der venösen 
Stämme bis in die venae intralobulares (centrales) hinein, 
in manchen Fällen bis in das Capillargebiet, wobei 
selbstverständlich die centralen Abschnitte der Pfortader- 
capillaren zuerst betroffen werden. Dadurch zeichnen 
sich makroskopisch und mikroskopisch die centralen 
Acinuspartien durch vermehrte Blutfüllung und dunkel- 
rote Färbung mehr oder weniger scharf gegen die 
Peripherie ab, ein Bild, welchem wir bei den meisten 
der zur Sektion gelangenden Leichen naturgemäss be- 
gegnen, welches jedoch nicht als- „Stauungsleber" 
bezeichnet werden darf. Mit der echten „Stauung" 
pflegt stets Atrophie der centralen Acinusteile der 
Leberzellbälkchen verknüpft zu sein , diese fehlt bei 
der sogen, „agonalen Stauung", wie uns die 
mikroskopische Betrachtung eines frischen oder ge- 
färbten Schnittes sofort lehrt. 

Wirkliche Stauungshyperämien der Leber 
treten ein bei dauernder Behinderung des Blutabflusses 
aus der Cava inferior, wie sie entweder durch Druck 



auf dieses Gefäss durch Tumoren, Pleura und Pericardlal- 
exsudate etc. oder durch Klappenfehler des Herzens 
sowie Ueberlastung des rechten Ventrikels z. B. bei 
Emphysem etc. gegeben ist. Die Ausdehnung der 
Lebervenen ist dann eine permanente und meistens 
progrediente und äussert sich an einem jeden einzelnen 
acinus zunächst durch Erweiterung und starke Injektion 
der Centralvene und nächstliegenden Abschnitte der 
Pfortadercapillaren. An frischen Schnitten, in welchen 
das Blut (durch Vermeidung von Wasser) gut erhalten 
blieb oder an mit natürlicher Blutfüllung conservierten 
Objekten sieht man auf Querschnitten der Acini rund- 
liche , zackige oder sternförmige , grösstenteils von 
roten Blutkörperchen eingenommene Bezirke, in deren j-af. 61. 
Bereich die Leberzellbälken zusammengepresst und je ^^^- ^• 
nach der Dauer der Circulationsstörung mehr oder 
weniger vollständig geschwunden sind. In hochgradigen 
Fällen kann die Atrophie der Lebersubstanz in den 
centralen Acinuspartien eine vollständige werden , die 
Wände der mächtig ausgedehnten Capillaren berühren 
sich , so dass dadurch scheinbar zusammenhängende 
cavernöse Bluträume zu stände kommen. Je längere 
Zeit die Stauung andauert , umsoweiter schreitet die 
Capillardilatation gegen die Acinusperipherie vor; an 
vielen Stellen berühren sich die Ausläufer der den er- 
w^eitertenGefässen entsprechenden dunkelroten Injektions- 
bezirke benachbarter Acini. Dadurch wird das eigent- 
liche Organparenchym auf ein immer kleineres Volumen 
zusammengedrängt und stellt zuletzt nur mehr insel- 
formige Abschnitte inmitten der zu zusammenhängenden 
Netzen conHuierenden Bluträume dar. 

Dieser Zustand wird als ^rote Atrophie'*, 
cyanotische „Atrophie'' oder ^atrophische Stau- 
ungsleber" bezeichnet. Nicht selten findet sich dabei 
gleichzeitig eine vermehrte Fettinfiltration der stehen- 
gebliebenen peripheren Läppchenteile, sowie eine Ab- 
lagerung von bräunlichem Blutpigment (infolge von 
fortgesetzten langsamen Diapedesisblutungen) in den 
blutüberfüllten Centren und deren Verbindungsbrücken. 



Dadurch werden schon auf dem frischen Durchschnitt 
für die makroskopische Betrachtung die Farbenunter- 
schiede der einzelnen Acinuszonen sehr scharfe und 
deutliche, indem breite dunkle Flecke und bandförmige 
confluierende Stränge mit gelbgrauen oder graubraunen 
rat 61. Inseln abwechseln und lebhaft von einander contrastieren. 
^' Man spricht dann von einer „fetthaltigen Stau- 
ungsleber** und bezeichnet diesen Zustand wegen 
des an den Durchschnitt einer Muskatnuss erinnernden 
Bildes zweckmässig auch als „Muskatnussleber". 
Häufig findet dabei eine sehr feinkörnige Granulierung 
der Schnittfläche statt. (C irr hose cardiaque, foie 
cardiaque der französischen Autoren.) 

Bei sehr lang andauernden Stauungen kommt es 
in der Leber wie fast überall im Körper zu einer wirk- 
lichen B in dege we b shy perp 1 a si e. Die ektatischen 
Capillaren im Centrum der Acini berühren sich nach 
gänzlichem Schwund der ehemals dazwischen liegenden 
Leberzellbalken, und von der Wand der Lebervenen 
geht eine Neubildung von faserigem, manchmal rund- 
zellig infiltriertem Bindegewebe aus , welches strahlig 
zwischen die gleichfalls dickwandiger gewordenen 
cavernösen Capillarräume einwächst. Auch das interacinöse 
Glissonsche Gewebe in der Umgebung der Pfortader- 
äste kann dabei in Wucherung geraten und so kommt 
es natürlich zu einer diffusen Consistenzvermehrung des 
Organes („indurierte Stauungsleber"), wobei 
im mikroskopischen Präparat die Abgrenzung der Acini 
von einander oftmals recht schwierig werden kann. 

Später finden sich in dem Bindegewebe auch neu- 
gebildete Gallengänge , die teils durch epitheliale 
Wucherung teils durch Atrophie der Leberzellbalken 
entstehen, ein Vorgang , den wir noch bei zahlreichen 
Processen in der Leber antreffen werden, welche mit 
Parenchymatrophie einhergehen. 

Leberinfarct. 

Die eigentümliche Gefässversorgung der Leber, 
speziell das Vorhandensein von 2 zuführenden Blut- 



bahnen (vena portae und arteria hepatica) lässt eine 
Infarctbildung in dem Organ in der Regel nicht zu 
Stande kommen. Selbst bei vollständiger thrombotischer 
oder embolischer Verlegung des Pfortaderstammes kommt 
es unter sonst normalen Circulationsverhältnissen nicht 
zu Infarcierungen , indem durch die sogen, ^inneren 
Pfortaderwurzeln", welche mit der arteria hepatica in 
Zusammenhang stehen , der Ausfall in der Blutzutuhr 
ausgeglichen wird. Auch der Verschluss einzelner 
grösserer Aeste der Pfortader fuhrt für gewöhnlich nicht 
zu schweren Ernährungsstörungen. 

Sind dagegen gleichzeitig gewisse, die allgemeine 
Circulation herabsetzende Complicationen , vor allem 
verminderte Triebkraft des linken Ventrikels unter Mit- 
wirkung einer Stauung im Körpervenensystem gegeben, 
so kommt es meistens bei embolischer oder thrombotischer 
Verstopfung im Pfortadergebiet zu einer Veränderung, 
welche man als „atrophischen roten Infarct" 
(Zahn) bezeichnet hat. Es handelt sich aber dabei 
nicht um das Bild des Infarctes im gewöhnlichen Sinne, 
sondern um Hyperämieherde , die sich ausser durch 
ihr Umschriebensein in nichts von dem Bilde der 
(atrophischen, roten) Stauungsleber unterscheiden. Sie 
können sehr rasch entstehen, sind in seltenen Fällen 
mit kleinen Hämorrhagien gepaart , niemals aber findet 
man dabei eine Nekrose von Lebergewebe sondern 
nur Atrophie der Zellbälkchen in den centralen, oft auch 
den intermediären Acinuszonen. 

Dagegen führt die Verschliessung der kleinsten 
interlobularen Aeste der Venae portae zu kleinen 
multiplen Nekroseherden in der Leber mit oder ohne 
Hämorrhagie, indem hiebei die Zweige der arteria hepatica 
durch die „inneren Pfortaderwurzeln" nicht mehr 
vikariierend eintreten können. Besonders bei der 
puerperalen Eklampsie finden wir solche multiple 
Nekroseherde in der Leber, welche ihre Entstehung 
einer wohl durch allgemeine Intoxikation mit gerinnungs- 
erregenden Substanzen bedingten multiplen hyalinen 
Thrombose von interlobulären Aesten der Venaportae 
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verdanken (Schmor 1) (Taf. 68 Fig. II). Auch im 
Anschlüsse an sonstige Erkrankungen septischer Natur 
namentlich bei gangränösen Prozessen im Pfortaderwurzel- 
gebiet und bei gewissen Intoxikationen (Arsenikj kommen 
solche multiple Lebernekroseherde vor. 

Man findet dabei histologisch in dem makroskopisch 
feinfleckig gelblich gesprenkelten Lebergewebe ziemlich 
scharf umschriebene Herde, in deren Bereich die Leber- 
zellen nekrotisch sind, mit verschieden weit gediehenem 
Zerfall derselben. Die Färbbarkeit der Leberzcllkerne 
ist in diesem Bezirk aufgehoben , nur die Kerne der 
Capillarepithelien und der in den Blutgefässen vor- 
handenen weissen Blutkörperchen pflegen noch längere 
Zeit den Farbstoffen gegenüber unverändert zu bleiben. 
Auch die Läppchenstructur ist in den früheren Stadien 
wenigstens im allgemeinen noch gut erhalten. Erst 
späterhin zerfallen die Herde in eine gleichmässig 
structurlose oder feinmolekuläre Masse. 

Endlich können echte Leberinfarcte auch durch 
VerSchliessung kleiner Aeste der Arteria hepatica 
zu Stande kommen. In sehr seltenen Fällen, bei V^er- 
legung der ganzen Arteria hepatica kann eine totale Ne- 
krose der ganzen Leber eintreten (Chiari, Cohnheim 
und Litten). Häuflger sind kleine, scharf umschriebene, 
inselförmige Nekrosebezirke, welche sich von den bei 
Verstopfung interlobulärer Pfortaderzweige eintretenden 
dadurch unterscheiden, dass auch das (G 1 is s o n'sche) 
Bindegewebe , welches die interlobulären Pfortader- 
Leberarterie und Gallengangszweige umhüllt der Nekrose 
mit anheimfällt und das Infarctgebiet also keine der 
Ausdehnung der Acini folgende Verteilung zeigt. Bis- 
weilen sind die nekrotischen Teile auch von roten Blut- 
körperchen durchsetzt oder umgeben, so dass das 
Bild des hämorrhagischen Infarctes entsteht (cfr. 
Allg. T.). 

Alle diese Veränderungen treten dann ein , wenn 
die Infarctbildung lediglich die mechanische Folge 
der embolischen Absperrung einer bestimmten Gefässbahn 
ist. Erfolgt dieselbe aber durch infectiöses Material 



z. B. durch septische oder gangränöse Thromben aus 
dem Pfortaderwurzelgebiet (oder bei Neugebomen aus 
der Nabelvene) oder bei maligner Endocarditis im 
Gebiet der Leberarterie, so haben wir gleichzeitig die 
entzündungserregende Wirkung dieser Emboli, und meist 
noch bevor die Nekrose eintritt, kommt es zu einer 
circulär um den Embolus sich ausbreitenden Abscedierung 
des Lebergewebes zum embolischen Le berabscess. 
Die vom Gebiete der Leberarterie aus, namentlich bei 
maligner Endocarditis auftretenden Abscesse liegen meist 
vereinzelt und sind klein, während die bei der eitrigen 
Pylethrombophlebitis entstehenden Eiterherde 
gewöhnlich multipel und von grösserer Ausdehnung zu 
sein pflegen. Oft lässt sich schon makroskopisch, immer 
aber mikroskopisch ihr dem periportalen (Glisson'schen) 
Gewebe folgender Verlauf feststellen. Das Centrum 
dieser Herde ist eingenommen von dichtgedrängten Eiter- 
körperchen, zwischen denen ballen- oder wolkenförmige 
Haufen von Mikroorganismen (meist Staphylokokken 
oder Streptokokken) liegen, daran schliesst sich eine 
mehr oder minder breite Zone nekrotischen Gewebes 
an , in dem jede Structur verwischt ist ; nach aussen 
folgt dann das infiltrierte Glisson 's che Gewebe, in 
welchem zwischen den aufgelockerten Bindegewebe- 
fasern Leukocyten eingestreut sind ; oft finden sich auch 
hier noch ebenso wie in dem angrenzenden Leberge- 
webe vereinzelte Kokkenhäufchen. Das umgebende 
Lebergewebe selbst zeigt Verdrängungserscheinungen, 
die Leberzellbälkchen sind aus ihrer radiären Stellung 
abgewichen , zusammengedrückt und zu concentrischen 
der AbscessoberHäche parallelen Lagen umgeordnet. 
(Taf. 69. Fig. 11.) 

Auch auf dem Gallen wege können eitrige zur 
Abscessbildung führende Entzündungen des Leberge- 
webes entstehen, namentlich bei typhösen und dysen- 
terischen Darmaffektionen oder bei entzündlichen Ver- 
ändenmgen der Gallengänge infolge von Concrenient- 
bildungen in denselben, in seltenen Fällen durch Eindringen 
von Darmparasiten in die grösseren (jallengänge. Auch 
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Tafel 61. 
Fig. I. Stauungsleber. Vergr. 54. 

Man übersieht in dem Bild 4 fast quergeschnittene acini, 
deren periphere Zonen ohne scharfe Grenzen ineinander 
übergehen. 

1. Venae centrales. 

2. Centrale, durch Erweiterung der Pfortadercapillaren 
mit roten Blutkörperchen hochgradig überfüllte Acinus- 
zonen , in deren Bereich die Leberzellbälkchen fast 
nicht mehr sichtbar sind. 

3. Periphere Acinuszonen mit gut erhaltenen Zellbälkchen. 

Fig. il. Fetthaltige Stauungsieber im Stadium der Atrophie. Ver- 
gr. 170. 

Man übersieht einen Sector eines quergeschnittenen Leber- 
acinus. 

1. Vena centralis. 

2. Centrale Acinuszone, in deren Bereich die Leberzell- 
bälkchen in ihrer Kontinuität unterbrochen und aus 
den mächtig erweiterten Pfortadercapillaren förmliche 
cavernöse, mit roten Blutkörperchen ausgefüllte Räume 
entstanden sind. 

3. Leberzellbälkchen der peripheren Zone, von massen- 
haften , den extrahierten Fettropfen entsprechenden, 
hellen Vacuolen erfüllt. 

hierbei findet entsprechend dem Verlaufe derselben die 
Eiterung zunächst im periportalen Bindegewebe statt. 
Fast immer sind dem Eiter grössere Gallenmengen bei- 
gemischt, welche ihm makroskopisch ein grünlich gelbes 
Aussehen verleihen , mikroskopisch sind dieselben als 
bräunliche oder grünliche Schollen erkennbar. Die 
bei dieser Genese von Leberabscessen gefundenen 
Mikroorganismen sind meist Colibacillen, welche oft in 
dichten Schwärmen in das umliegende Lebergewebe 
verfolgbar sind. (Eitrige Cholangitis und P ericho- 
langi ti s.) Bei den grossen, namentlich in den tropischen 
Gegenden häufigen sogen, primär e n Leb e ra bsce s sen, 
die ihren Ausgang ebenfalls von den Gallengängen 
nehmen, werden bisweilen Amöben nachgewiesen. 

Acute parenchymatöse Hepatitis. 

Als acute parenchymatöse Hepatitis 
wird gewöhnlich ein Process bezeichnet, welcher sich 
eigentlich mehr in degenerativen als in entzündlichen . 
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Vorgängen äussert, die sogen, trübe Schwellung 
der Leber. Man findet dieselbe häufig bei Infektions- 
krankheiten, namentlich bei Septikämie, Puerperalfieber, 
Typhus abdominalis, Typhus recurrens, Erysipel, auch bei 
Pneumonie, Scharlach, Diphtherie und Malaria und bei 
gewissen Vergiftungen durch Phosphor , Chloroform, 
Chloral , bei Schwammvergiftungen (namentlich durch 
Amanita phalloides) etc. 

Makroskopisch erscheint das Organ dabei ver- 
grössert, von welker, teigig weicher, brüchiger Konsistenz. 
Die scharfen Ränder und die Kanten der Schnittflächen 
abgerundet, auf dem Durchschnitt das Parenchym vor- 
quellend, trüb graubraun, wie gekocht oder überbrüht; 
der Blutgehalt pflegt sehr gering zu sein, die Läppchen- 
zeichnung ist ganz verwaschen. 

Zur mikroskopischen Untersuchung eignen sich nur 
frische Präparate (Zupfpräparat, Doppelmesser- oder 
Gefrierschnitt), da die charakteristischen Merkmale der 
Erkrankung bei der Conservierung fast ganz verloren 
gehen. Die Leberzellen sind vergrössert, ihre cubische 
Gestalt abgerundet, manche Exemplare erscheinen bei 
hochgradigen B'ormen ballonartig aufgetrieben. Die 
normale Protoplasmagranulierung ist bedeutend ver- 
mehrt, der ganze Zellinhalt ist gewöhnlich gleichmässig 
getrübt durch Einlagerung massenhafter, feiner, staub- 
förmiger Punkte , so dass der Kern oft ganz überdeckt 
und nicht mehr oder nur mehr ganz undeutlich erkenn- 
bar ist. In hochgradigen Fällen werden auch die ßlut- 
gefässepithelien in diesen Prozess einbezogen, mitunter 
kann man im frischen Zupfpräparat „trüb geschwellte" T^t- ^* 
V. Kupffer'sche Sternzellen isolieren. Zuweilen 
finden sich neben dieser sehr feinmoleculären Trübung 
auch grössere und stärker lichtbrechende Tröpfchen. 
Die Natur der feinen Granula ist leicht eruierbar, indem 
sie sich bei Zusatz von verdünnter Essigsäure oder 
Kalilauge fast momentan auflösen, der Kern tritt dann 
wieder deutlich hervor und nur die grösseren, glänzenden 
(Fettröpfchen) bleiben bestehen ; die feinkörnige Trübung 
ist also hervorgerufen durch Einlagerung massenhafter 
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Tafel 62. 
Fig. I. Fettinfiltration der Leber bei Phthisis pulmonum. Vergr. 54. 

In den peripheren Acinuszonen sind die Leberzellbälkchen 
dicht von rundlichen Fettvacuolen durchsetzt, das Gewebe 
erscheint hier siebförmig durchlöchert. 

1. Vena centralis. 

2. Periphere, fettinfiltrierte Acinuszone. 

3. Interlobuläres (G 1 i s s o n 'sches) Gewebe mit Pfort- 
aderzweigen, Gallengängen und Leberarterienästen. 

Fig. 11. Fettinfiltration der Leber bei Phthisis pulmonum. Vergr. 170. 

1. Vena centralis. 

2. Periphere Acinuszone, in deren Bereich in den Leber- 
zellen grosse Fettvacuolen. 

Eiweisspartikelchen, welche in Acid- resp. Alkalialbuminat 
übergeführt und dann in der überschüssigen Säure, 
bezw dem Alkali gelöst werden. Dabei ist der Zu- 
sammenhang der Leberzellen , sowohl innerhalb der 
Zellbälkchen wie der Acini gelockert , die ersteren 
erscheinen unregelmässig verschoben, wie durcheinander- 
gewürfelt („D i SS o ciatio n der Zellen", Browicz), 
die regulären Zellreihen in ihrer Continuität vielfach 
unterbrochen. Der ganze Prozess kann als ein Vor- 
stadium der Nekrose oder der fettigen Degene- 
ration aufgefasst werden. Beide Zustände können 
mit der trüben Schwellung (,,albuminösen Degeneration") 
gepaart auftreten; leichtere Grade sind offenbar einer 
vollständigen Rückbildung durch Resorption fähig. Die 
makroskopischen Erscheinungen lassen sich demnach 
aus dem histologischen Befund unschwer erklären: Die 
Schwellung der Zellen bedingt eine Volumszunahme 
des ganzen Organs und durch Compression der inter- 
trabeculären Capillaren, seine relative Anämie, die 
Dissociation der Zell verbände, seine Konsistenzverminder- 
ung und Brüchigkeit. 

Einen besonderen Ausgang der parenchymatösen 
Hepatitis stellt die „acute Leberatrophie" dar. 
Ihr klinisches und anatomisches Bild ist ein so typisches, 
dass sie meist als Krankheit sui generis aufgefasst wird ; 
es ist aber zweifellos, dass sie sich namentlich im An- 
schluss an pyämische und septikämische Allgemeiner- 
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krankungen an die gewöhnliche trübe Schwellung der 
Leber anschliessen kann. Bekannt ist ihr relativ 
häufiges Auftreten bei Frauen während der Schwanger- 
schaft und im Puerperium. 

Gewöhnlich lassen sich schon makroskopisch in 
dem mehr oder minder hochgradig verkleinerten und 
sehr schlaffen Organ zwei verschiedene Substanzen 
deutlich von einander unterscheiden: ausgedehnte gelbe, 
gelbbräunliche (zuweilen „feuersteinfarbige") Bezirke, 
(„g el b e Atr o p h ie), die mit dunkelroten auf der 
Schnittfläche tiefer einsinkenden Flecken und Herden 
abwechseln; in den späteren Krankheitsstadien pflegen 
die letzteren, namentlich im linken Leberlappen zu über- 
wiegen. („Rote Atrophie.") 

Die frische mikroskopische Untersuchung ergibt 
im wesentlichen Zerfall der Zellbälkchen und hoch- 
gradige fettige Degeneration der Leberzellen. Entnimmt 
man für ein Zupfpräparat von den gelben Inseln , so ^?'* ^ 
erscheinen die Löberzellen teilweise vergrössert, rund- 
lich aufgetrieben und förmlich ausgestopft von massen- 
haften kleinen und grossen Fetttropfen und -Kugeln. 
Die Kerne sind fast nirgends mehr erkennbar; viele 
Zellen sehen wie zerplatzt aus ; aus ihren Leibern 
quellen die glänzenden Fettmassen hervor. Stets sind 
sie daneben auch stark ikterisch pigmentiert, entweder 
durch diffuse Imbibition mit dem gelbgrünlichen Farb- 
stoff oder durch Ablagerung feiner eckiger Gallenpigment- 
körnchen. Daneben findet sich natürlich viel freies 
Fett, dessen feinere Kügelchen stellenweise zu grossen 
Kugeln zusammengelaufen sind , freier Gallenfarbstoff 
und manchmal büschelförmige Garben von Tyrosin- 
krystallen (in warmem Wasser lösliche Nadeln). 

Schnittpräparate haben ein verschiedenes Aussehen, 
je nach dem Alter des Prozesses und den Stellen, von 
denen sie genommen sind. Die vollkommenste De- 
struction des Lebergewebes pflegt in den eingesunkenen 
roten Herden zu herrschen. Hier ist das Leberge- 
gewebe als solches meist kaum noch erkennbar; an Taf. 63. 
seiner Stelle findet sich ein wabiges Gewebe mit rund- ^^s» L 



14 

Tafel 63. 
Fig. I. Acute gelbe Leberatrophie mit Blutungen. Vergr. 100. 

Das Structurbild der Leber ist fast vollständig verwischt; 
an Stelle der Leberzellbälkchen ein grobwabiges, an 
mehreren Stellen von Blutungsherden durchsetzten Gewebe. 
Leberzellkerne z. T. zerfallen. Epithelkerne der Capillaren 
erhalten. 

Fig. II. Galiengangswucherung bei gelber Leberatrophie. Vergr. 80. 

1. Fast völlig fettig degeneriertes, dicht von Vacuolen 
durchsetztes Gewebe. 

2. Junges Bindegewebe mit zahlreichen kürzeren und 
längeren Abschnitten von engen epithelialen Kanälen 
(neugebildeten Gallengängen). Dazwischen noch einige 
kleine Inselchen von erhaltenem (oder regeneriertem) 
Lebergewebe. 

liehen durchscheinenden Maschen entsprechend dem 
gelösten und extrahierten Fett; die Kerne der Leber- 
zellen sind grösstenteils verschwunden, die der Blut- 
gefässepithelien aber meist noch gut erhalten, daneben 
finden sich diffus eingestreute oder zu kleinen Häufchen 
vereinigte Rundzellen. Oft finden 'sich herdförmige 
H.iemorrhagien in dem vacuolisierten Grundgewebe. 
In den besser erhaltenen Partien lassen sich auch in 
den oft ektatischen Capillaren noch massenhafte rote 
Blutkörperchen nachweisen. 

Bekommt man ältere Stadien des Prozesses zur 
Untersuchung, so erkennt man in denselben sehr deut- 
lich reactiv entzündliche und regenerative 
Erscheinungen. Unmittelbar an das zellarme de- 
?ig. II. generierte, fast nur mehr aus Fettvacuolen bestehende 
Gewebe angrenzend sieht man zellreiche, viel dichtere 
Inseln, in denen Bindegewebe, welches seinen Aus- 
gangspunkt offenbar von den interlobulären Bindege- 
websdreiecken nimmt, gewuchert ist ; dasselbe erscheint 
locker und von zahlreichen Rundzellen infiltriert ; vor 
allem aber fallen in demselben zahlreiche längere oder 
kürzere , längs- , schräg- und quergeschnittene Zell- 
schläuche mit gut färbbaren Kernen auf, welche sich 
zweifellos aus epithelialen Zellen aufbauen. Zuweilen 
ist sogar ein deutliches , wenn auch enges Lumen in 
diesen Verbänden nachweisbar. Es handelt sich hier 
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zweifellos um eine Wucherung der interlobulären 
Gallengänge , welche eine Art von Regenerations- 
vorgang in den zerstörten feineren Gallenwegen dar- 
stellt. Manchmal sind an den Rändern dieser jungen 
Bindegewebsbezirke auch Bildungen kleiner inselförmigei" 
Bezirke von zusammenhängenden Leberparenchymzellen 
offenbar aus vereinzelt stehen gebliebenen Leberzellen 
nachweisbar. Es ist nicht genügend bekannt, ob dieser 
Heilungsprozess so weit gedeihen kann, dass das Organ 
wieder funktionsfähig wird und somit das Leben er- 
halten bleiben kann. Gallengangswucherungen sind auch 
bei anderen destructiven Prozessen der Leber häufig 
(s. u. Lebercirrhose). 

Der Fettgehalt der Leber pflegt bei der acuten Atrophie 
stets ausserordentlich vermehrt zu sein und zwar auf Kosten der 
fettfreien Trockensubstanz, so dass eine Entstehung des Fettes 
durch Degeneration aus dem Eiweiss der Leberzelle angenommen 
werden muss. So ergeben die Analysen von Perls und v. Starck: 



Wasser 




Fettfreie 
Trocken- 
substanz 



Normale Leber 



r (Perls) . . 
Acute Atrophie <j (Perls) . . 

( (V. Starck . 

Phosphorvergiftung (v. Starck) 
Acute Fettdegeneration (v. Starck) 



76,1 

87,6 
76,9 
80,5 

60,0 
64,0 



3,0 

8,7 
7,6 

4,2 

29,8 
25,0 



20,9 

9.7 
15,5 
15,3 

10,0 
11,0 



Fettleber. 

Der Fettgehalt der Leber ist schon im normalen 
Organ je nach dem allgemeinen Fettreichtum des 
Individuums ein sehr wechselnder, er schwankt etwa 
zwischen 1,8 und 5 Prozent. Unter pathologischen 
Verhältnissen kann derselbe aber ausserordentlich ge- 
steigert sein , selbst 40^/0 und noch höhere Werte er- 
reichen. Jede abnorme Fettanhäufung in der Leber 
bezeichnet man als Fe ttleber. Eine solche kann nun 
auf verschiedenem Wege entstehen, einmal durch ver- 
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Tafel 64. 



Fig. I. TrObe Schwellung der Leber bei Sepsis. Frisches Zupf- 
präparat. Vergr. 300. 

Die einzelnen, sehr leicht isolierbaren Leberzellen sind 
stark veigrössert, rundlich, z. T. ballonartig aufgetrieben. 
Ihr Protoplasmaleib mit massenhaften, sehr feinen trüb- 
grauen Körnchen erfüllt. Beil. eine ebenfalls geschwellte 
Kupffer'sche Sternzelle. 

Fig. II. Acute gelbe Leberatrophie. Frisches Zupfpräparat. Vergr. 300. 
Vorgeschrittener Zerfall und Fettdegeneration der Leber- 
zellen ; die einzelnen Zellen vergrössert und gebläht, dicht 
mit Fettropfen verschiedener Grösse und mit gelben Gallen- 
pigmentkörnchen ausgefüllt. Kerne grossenteils verdeckt. 
Daneben durch Zerplatzen von Leberzellen freigewordenes 
Fett. 

Fig. III. Senile braune Atrophie der Leber. Vergr. 64. 

Man übersieht auf einem Gesichtsfeld mehr Leberacini als 
normal, da dieselben im ganzen verkleinert sind. 

1. Vena centralis im Querschnitt. 

2. Zentrale, mit braunem Pigment erfüllte Acinuszone. 

3. Periphere, nicht pigmentierte Zone. 

mehrte Fettzufuhr aus der Nahrung oder durch Ab- 
lagerung des im übrigen Körper, namentlich im panniculus 
adiposus zur Einschmelzung gelangenden Fettes oder 
endlich durch Zerfall des Leberzellei weiss selbst und Ueber- 
gang desselben in Fett. In den beiden ersten Fällen 
-wird sich bei der mikroskopischen Untersuchung im 
wesentlichen eine gleichmässig gute Erhaltung der 
Leberzellen und nur eine vermehrte Imbibition derselben 
mit F^ett, im letzteren Falle dagegen eine wirkliche 
Zerstörung der zelligen Elemente und eine Verminde- 
rung ihres Protoplasmas, soweit sie noch vorhanden 
sind , ergeben. Nun kommen aber die beiden Prozesse 
erfahrungsgemäss so gut wie niemals ganz rein vor; bei 
allen zur Fettbildung führenden degenerativen Vorgängen 
findet sich stets auch eine vermehrte Infiltration des 
Lebergewebes mit Fett, während umgekehrt die höheren 
Grade von Fettaufspeicherung in dem Organ stets auch 
mit dem Untergange von Zellen gepaart sind. Dies 
ist der Grund weshalb eine scharfe Trennung von 
Fettinfiltration und Fettdegeneration nicht 
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durchgeführt werden kann und die beiden hier infolge- 
dessen auch nicht gesondert besprochen werden sollen. 
Für die Aetiologie der Fettleber kommen sehr ver- 
schiedene Momente in Betracht. Continuierliche Zufuhr 
einer sehr fett- und kohlehydratreichen Nahrung führt 
wie man das experimentell bei der Mästung der Tiere 
verfolgen kann zur typischen Fettleber („Strassburger 
Gänseleber**). Bei manchen Individuen (Fettsucht) be- 
steht eine besondere Disposition zu allgemeiner ver- 
mehrter Fettablagerung , auch wenn die Nahrung nicht 
besonders fettreich ist, wobei dann natürlich auch die 
Leber in ganz erheblicher Weise mitbetroffen wird. 
Vor allem aber führen alle Prozesse , welche die 
Oxydationsvorgänge im Körper herabsetzen zu einer 
abnormen Fettaufspeicherung in der Leber, also nament- 
lich diejenigen Erkrankungen, welche mit einer Ver- 
minderung des sauerstoffbindenden Hämoglobins einher- 
gehen (Anämie, Chlorose, Leukämie, perniciöse Anämie). 
Auch die Fettleber der Phthisiker h^t man auf mangel- 
hafte Oxydationsvorgänge infolge der Beschränkung 
der respiratorischen Lungenoberfläche zu beziehen ge- 
sucht. Lokal können Fettinfiltrationen und -De- 
generationen in der Leber durch Circulationsstörungen 
(fetthaltige Stauungsleber, Muskatnussleber) , sowie aus 
demselben Grunde in der nächsten Umgebung von Ge- 
schwulsknoten (z. B. Carcinom, Echinokokken), sowie 
in den Randbezirken von Tuberkeln und syphilitischen 
Granulomen auftreten. 

Ferner veranlasst eine Reihe von Intoxikationen 
eine oft kolossal vermehrte Fettablagerung in der 
Leber. Diese Wirkung kann sich entweder aus einer 
direkten Schädigung und Zerstörung der Leberzellen 
oder aus einem die Zusammensetzung des Blutes und da- 
mit ebenfalls wiederum die Sauerstoff bindungalterierenden 
Einfluss herleiten. Die hervorragendste Rolle spielt 
dabei bekanntlich die acute Phosphorvergiftung, 
bei welcher schon wenige Stunden nach der Auf- 
nahme eine extreme Ausfüllung der Leberzellen mit 
Fetttröpfchen beginnt, so dass Zellcontouren und Zell- 

Dürck, Specielle patholog. Histologie. II. Bd. 2 
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Tafel 65. 
Fig. I. Amyloiddegeneration der Leber. Vergr. 98. (Haematoxylin- 

Eosin.) 

1 Zentral vene. Die in dieselben einströmenden Pfortader- 
kapillaren mit homogener, scholliger und bandartiger Ver- 
dickung ihrer Wandungen : die Kerne der Capillarepithelien 
gut erhalten. Die Leberzellbälkchen zu schmalen Streifen 
comprimiert und atropisch. 

Fig. II. Hochgradige Amyloiddegeneration der Leber. Vergr. 67. 

(Picrocarmin.) 

Leberzellbälkchen stellenweise durch Confluieren der 
AmyloidschoUen ganz verdrängt (rechts oben) z. T. hoch- 
gradig atrophisch. Acinusstructur verwischt. 

keime völlig verschwunden erscheinen, nach Extraktion 
des Fettes aber leicht wieder nachgewiesen werden 
können. Eine ganz ähnliche Wirkung wie der Phosphor 
entfalten die Vergiftungen mit Arsen, Antimon, Kupfer, 
Quecksilber und Aluminium, ferner Mineralsäuren, weiter- 
hin Kohlenoxyd, Petroleum, Chloroform, Bromaethyl, 
Jodoform, Stickstoffoxydul, Karbolsäure, Phorizin, Ricinus 
und Abrin , chronischer Morphiumgebrauch , Genuss 
von giftigen Schwämmen (Agaricus muscarinus und 
l^orchel), Fleisch-, Fisch- und Muschelgifte sowie ver- 
dorbener Mais (bei der Pellagra) [Hoppe-Seyler]. Einen 
hervorragenden Einfluss auf die Fettablagerung übt 
auch die chronische Alkoholvergiftung, daher trifft man 
bei Säufern regelmässig neben den cirrhotischen 
Prozessen in der Leber vermehrte Infiltration mit 
Fett. Endlich können alle Infektionskrankeiten , bei 
welchen eine trübe Schwellung der Leber vorkommt 
(s. d.), bei längerer Dauer das Zustandekommen einer 
ächten Fettleber nach sich ziehen. 

Die bei Phthisikern und sonstigen kachektischen 
Kranken auftretende Fettleber verdankt ihre Entstehung 
wohl in erster Linie einer Infiltration des Organes mit 
dem unter dem Einflüsse der rasch consumierenden Krank- 
heiten an dem übrigen Körper, namentlich im Unter- 
hautzellgewebe abschmelzenden Fette. 

Die Ablagerung des Fettes pflegt in der Leber 
nicht gleichmässig und diffus vor sich zu gehen, sondern 
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weil die dieselbe veranlassenden Schädlichkeiten vor- 
zugsweise auf dem Wege der Leberarterie dem 
Organ zugeführt werden, so erscheinen fast regel- 
mässig die peripheren Acinusabschnitte in erster Linie 
betroffen. 

Fertigt man Gefrierschnitte von Fettlebern an, die 
man am besten frisch untersucht, so erscheinen dem- 
entsprechend die x\cinuscentren von dunkleren Ringen 
oder polygonen Maschen umrahmt, welche sich aus 
glänzenden Fettkügelchen zusammensetzen ; besonders 
in der nächsten Umgebung der die grossen Pfortader- 
zweige, Leberarterien und Gallengänge umhüllenden 
Bindegewebsdreiecke finden sich grössere Anhäufungen 
von Fettmassen. Die Leberzellen scheinen dabei oft- 
mals im Bereich dieser Bezirke vollkommen ver- 
schwunden und gänzlich durch die Fetttröpfchen 
substituiert zu sein. Behandelt man aber derartige 
Schnitte mit fettlösenden Substanzen (Alkohol, Aether, 
Paraffineinschluss) so treten die Kerne und die jetzt von 
zahllosen Fettvakuolen durchsetzten Zellleiber wieder 
deutlich hervor. An Stelle der Tröpfchen sind rund- 
liche Lücken getreten, welche im Schnitt eine je nach 
dem Grade des Prozesses mehr oder weniger dichte 
siebartige Durchlöcherung des Gewebes erzeugen. Die 
einzelnen Tröpfchen sind von sehr verschiedener 
Grösse; schon normaler Weise finden sich im Protoplasma 
der peripheren Leberacinusabschnitte namentlich bei 
fettreichen Individuen kleine Kügelchen eingestreut ; 
unter pathologischen Verhältnissen können dieselben 
sehr dichtstehend werden oder zu grossen einzelne 
Zellen ganz ausfüllenden Tropfen werden. Damit geht 
natürlich Hand in Hand eine Vergrösserung der einzelnen 
Zellen und Zellbälkchen der acini und dadurch des 
ganzen Organes, Manchmal erscheinen die Fettkügelchen 
nicht rund sondern unregelmässig zackig, festonartig 
gekerbt und bei bestim mter Behandlungsmethode lässt 
sich ähnlich wie bei den Milchkügelchen eine offenbar 
aus Eiweiss bestehende membranartige Bildung um die- 
selbe nachweisen. 

2* 
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Tafel 66. 



Fig. I. Atrophische Lebercirrhose. Vergr. 40. 

Durch scharf begrenzte Bindegewebszüge (2) ist das Leber« 
gewebe in verschieden grosse, unregelmässige, inselförmige 
Bezirke zerlegt. Auch in den grösseren derselben (1) keine 
reguläre Acinusanordnung der Zellbälkchen mehr erkenn- 
bar. Centralvenen z. T. ganz fehlend; z. T. excentrisch 
verschoben (rechts oben). 
3 kleinere abgesprengte Leberzellinseln. 
In dem Bindegewebe vereinzelte dichtere Rundzellen- 
anhäufungen und (links) einige epitheliale Kanäle mit 
dunklen Kernen (neugebildete Gallengänge). 

Fig. II. Atrophische Lebercirrhose mit Fettinfiltration (sogenannte 

cirrhotische Fettleber). Vergr. 40. Gefrierschnitt. 

1. Abgeschnürte Leberzellinseln mit verschobener Acinus- 
struktur. 

2. Fettröpfcheneinlagerungen in die Leberzellen, 

3. Langfaseriges und scharfbegrenztes Bindegewebe. 

4. Gallepigment. 

In höheren Graden der Fettleber schreitet die Ab- 
lagerung der Tröpfchen gegen das Centrum der Acini 
zu fort und kann in extremen Fällen zu einer ganz 
gleichmässigen Infiltration aller Acinuszonen führen. 
Während in den Anfangsstadien schon makroskopisch 
durch die Fetteinlagerung die Acinuszeichnung also 
deutlicher wird , indem die fetthaltige periphere Zone 
ein hellgelbes und etwas prominierendes Netz um die 
dunkleren und einsinkenden Centren herum darstellt, 
wird dieselbe später wieder verwischt und weicht einer 
diffusen lehmgelben Verfärbung. Durch die zunehmende 
Ausdehnung der Leberzellen werden natürlich die 
kapillären Blutgefässe zusammengedrückt und damit das 
Organ gleichmässig anämisch. Besonders bei der akuten 
Phosphorvergiftung schreitet die Verfettung rasch über 
die ganzen acini hinweg und führt durch hochgradigste 
Ausfüllung der Zellen mit Fettkügelchen vielfach zu 
einem gänzlichen Zerfall derselben („Fettdegeneration"). 

Gleichzeitig bemerkt man dabei noch andere Er- 
scheinungen: An gewissen Stellen, besonders um die 
Pfortaderäste herum aber auch in der Umgebung der 
intralobulären und sublobulären Venen werden einzelne 
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Zellen oder Zellgruppen nekrotisch, ihre Kerne ver- 
schwinden oder zeigen ein verdichtetes in Klurppen 
zusammengebackenes Chromatin („Pyknose"). Die Zell- 
korper sind entweder homogen, schollig oder in eine 
Anzahl kleiner, bald heller, bald dunklerer Partikel 
zerklüftet. In der Umgebung dieser Bezirke sieht man 
oft rote Blutkörperchen aus den Capillaren ausgetreten ; 
zum grossen Teil finden sich solche im Inneren von 
Leberzellen, auch von solchen, welche sonst keine Ver- 
änderungen aufweisen. Daneben finden sich in vielen 
Leberzellen rundliche bis kurzovale oft auch vacuolisierte 
Gebilde, meist etwas kleiner als der Zellkern, teils 
einzeln z. T. auch in grösserer Zahl innerhalb einer 
Zelle. Es sind dies die sogen. ^RusseTschen 
Körperchen** die wahrscheinlich aus eingeschlossenen 
Leukocyten, wie auch aus verbackenen roten Blut- 
körperchen hervorgehen können. Vielfach lassen sich 
auch noch andere intracelluläre Einlagerungen nach- 
^veisen, namentlich grössere Körperchen mit concentrisch 
geschichteter Structur, Myelintropfen ähnlich, welche 
wohl durch eine Art von Verseifungsprozess bei der 
Einwirkung des Zellprotoplasmas auf die in ihnen 
liegenden Fetttropfen entstehen (Quincke). Gallen- 
pigment pflegt in einfach verfetteten Lebern nur in sehr 
geringer Masse vorhanden zu sein. 

Atrophie des Lebergewebes kommt entweder 
umschrieben oder diffus vor. Herdförmige Atrophien 
finden sich besonders bei der sogen. „Schnürleber'* im 
Bereich der Schnürfurche (oft auch in dem abgeschnürten 
unteren Teil des rechten Lappens) in der Umgebung 
von Tumoren aller Art, bei chronischer Stauung (s. d.) 
und bei Cirrhose. Allgemeine Atrophie wird fast regel- 
mässig im hohen Alter als senile Involutionserscheinung, 
sowie bei schweren Kachexien und bei Marasmus be- 
obachtet. 

Mikroskopisch lässt sich dabei deutlich eine Ver- 
kleinerung der elementaren Bausteine des Organes, 
der Leberzellen und der einzelnen Läppchen erkennen, 
in einem Gefrierschnitt z. B. übersieht man bei schwacher 
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Tafel 67. 
Fig. I« (Hypertrophische) diffuse Cirrhose der Leber. Vergr. 160. 

Acinuszeichnung gänzlich verwischt, Lebergewebe in zahl- 
reiche einzelne schmale Zeileisten zerlegt durch reichlich 
gewuchertes junges kurzfaseriges Bindegewebe. In dem- 
selben sehr weite Kapillarräume mit wohlerhaltenem Epithel. 

Fig. II. Diffuse Cirrhose der Leber (hypertrophische Cirrhose) mit 
Gallengangswucherungen. Vergr. 160. 

Das Lebergewebe besteht nur noch aus einzelnen ganz 
kleinen, räumlich von einander getrennten Zellverbänden, 
zwischen denen die Bindegewebsneubildung; Unten dich- 
teres Bindegewebe, in der Umgebung eines Blutgefässes 
Rundzellenanhäufung. 
In dem Bindegewebe gewucherte neugebildete Gallengänge. 

Vergrösserung eine abnorm grosse Zahl von Läppchen; 
die venulae centrales erscheinen einander genähert, 
ebenso die bindegewebigen Winkelstellen, welche die 
portalen Gefässstämme mit Leberarterie und Gallen- 
gängen tragen und dadurch das Organ auf den ersten 
Blick bindegewebsreicher als normal. Es handelt sich 
dabei aber nicht um eine wirkliche, sondern meist nur 
um eine relative Zunahme des Bindegewebes. Stärkere 
Vergrösserungen an feineren gefärbten Schnitten lassen 
aufs deutlichste die Volumsabnahme der Leberzellen 
selbst und zwar hauptsächlich in den centralen Läppchen- 
partien erkennen. Sie sind von auffallend eckiger Ge- 
stalt, auch ihre Kerne verkleinert, mit etwas ver- 
dichtetem Chromatin; dabei enthalten sie meist grosse 
Mengen eines sehr feinkörnigen, gelbbraunen Pigments, 
in welchem sich kein Eisen nachweisen lässt. Diese 
Züge verschmälerter pigmentierter Zellbälkchen strahlen 
auf Querschnitten radienartig gegen die Läppchen- 
peripherie zu aus, die aber nur in den allerhöchsten 
T f 64 ^^^^^^ ^^^ Atrophie wirklich erreicht wird. (Atrophia 
Fig.* III. fusca hepatis, braune Leberatrophie.) Die 
Capillarräume sind dabei trotz der Verschmälerung der 
Zellbälkchen nicht wesentlich erweitert, sondern meist 
eng, der Blutgehalt ist nur gering. In der Acinus- 
peripherie gehen die Leberzellen allmählich in ihre 
normale Gestalt und Grösse über. In sehr hochgradigen 
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StitdSen kann in den Centren die Gewebaatructur durch 
Zellzerfall und Freiwerden der Körnchen förmlich ver- 
wischt werden. Das Pigment, welches wahrscheinlich 
I nicht aus dem Blut sondern aus dem Zelleiweiss selbst 
gebildet wird, ist das gleiche wie es auch in anderen 
Organen bei der braunen Atrophie derselben (Herz, 
Darm, Niere, willkürliche Muskeln) abgesezt wird. Es 
ist nicht zu verwechseln mit Gallenpigmcnt. 
Es ergibt sich hieraus der makroskopische Befund: 
Verkleinerimg des ganzen Organes, dunkelbraune Färbung 
der Schnittfläche; oft ist auf derselben die Läppchen- 
verkleinerung schon makroskopisch oder doch mit Zu- 
hiilfenahme einer schwachen Lupe erkennbar; die 
cinuscentren sind gewohnlich etwas eingesunken ; die 
Consistenz des Organes leicht vennehrt. 

Bei Diabetikern wird bisweilen eine Einlagerung 

■von Glycogen in die Leberzellen in Form von 

ren und kleineren Kornchen, namentlich in der 

Peripherie der acini beobachtet. Man erkennt dieselbe 

besten durch Einbringen der frischen oder in 

[»bsolutem Alkohol kurz gehärteten Schnitte in Jod- 

i ; die Kugeln und Schollen färben sich dabei 

[braunrot. 

ei älteren Individuen mit stark an thrakoti sehen 
l^ungen und Lymphdrüsen findet man manchmal auch 
' " r Leber Kus s part 1 kelc h e n eingelagert (An thra- 
vs hepatis), welche dem Organ auf dem Blut- 
( (s. Anthracosis der Lunge spez. T. I. Bd.) zuge- 
führt werden. Niemals kommt es dabei zu einer Auf- 
nahme in die Leberzellen selbst, sondern stets nur 
zwischen dieselben und zwar entweder in den centralen 
Acinusparticn in der Umgebung der Ccntralvene, wo 
die Pigmentmoleküle oft in Form kleiner dreieckiger 
oder zackiger Häufchen eingesprengt erscheinen durch 
LAuCnahme derselben in die Kupffer's ch en Stern- 
^Rcllen oder in dem interacinösen (G I i s s o n'schen) 
■Bindegewebe. Hier sind es wohl in erster Linie die 
^Uie Lymphhahnen auskleidenden Zellen, welche von 
Kaer Ablagerung getroffen werden. Oft erscheint diese 
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Tafel 68. 
Fig. I. Hypertrophische Lebercirrhose mit Gallengangsneubildung. 

Vergr. 270. 

Links oben eine hypertrophische Leberzellinsel mit schlauch- 
förmiger Struktur und teilweise mehrkernigen Zellen. 
In dem jugendlichen, zellreichen Bindegewebe grosse 
epitheliale Zellen zu kanalartigen, cylindrischen Verbänden 
vereinigt. (Gallengangsbildung aus Leberzellen.) 

Fig. II. Multiple circumscripte Nekrosen in der Leber bei puerperaler 
Eklampsie. Vergr. 75. T. jg 

In dem sonst nicht veränderten Lebergewebe (1) finden 
sich scharf umschriebene Bezirke (2), in deren Bereich die 
Leberzellen abgeblasst, ihre Kerne nicht mehr färbbar, nur 
die Epithelkerne der Capillaren noch erhalten. 

exogene Pigmentierung mit einer gleichzeitigen braunen 
Atrophie des Organes bei senil marastischen Individuen 
vergesellschaftet, wobei sich die schwarzen Russhäufchen 
gut von dem braunen Leberzellgrund abheben. 

Amyloidleber. 

Eine regressive Metamorphose, die wohl niemals 
isoliert sondern stets gleichzeitig mit demselben Prozess 
in anderen Organen (Milz, Niere, Darm) auftritt ist die 
amyloide Degeneration der Leber. Für die 
Aetiologie sind dieselben Vorgänge wie für die allge- 
meine Amyloidentartung (s. allgem. T.) namhaft zu 
machen. Wie in allen Organen nimmt der Prozess 
auch in der Leber stets seinen Ausgangspunkt 
ig.I&li. von den Blutgefässen und zwar bevorzugt er mit 
grosser Regelmässigkeit zunächst die portalen Capillaren 
in der intermediären Zone der acini, so dass wir in 
den Anfangsstadien , welche makroskopisch noch nicht 
mit Sicherheit erkannt werden können, hier die ersten 
Einlagerungen unter dem Mikroskop wahrnehmen. Es 
bilden sich in der Capillarwand und zwar nach aus- 
wärts vom Epithel homogene, glasige Schollen und 
Bänder, welche allmählich zu ganzen das Capillarlumen 
umgreifenden Cylindern zusammenfliessen und sich 
centralwärts und gegen die Peripherie zu ausdehnen, 
während gleichzeitig ihr Dickendurchmesser wächst. 
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Die Lumina pflegen meist lange Zeit erhalten zu 
bleiben, besonders ist das Epithel auch noch auf vor- 
gerückteren Stadien gut erkennbar. Die Schollen geben 
die bekannten Reaktionen mit Jod sowie mit Jod und 
Schwefelsäure und die metachromatischen Färbungen mit 
gewissen Anilinfarbstoffen (s. allg. T). 

Die angrenzenden Leberzellbälkchen werden mit 
der wachsenden Dicke der Amyloidschollen mehr und 
mehr zusammengedrückt und verdünnt , so dass sie nur 
mehr ganz schmale Leistchen darstellen und schliess- 
lich ganz verschwinden können. Entsprechend der 
Lokalisation der Entartung pflegt dies am ersten in den 
mittleren Acinuszonen einzutreten ; dadurch wird dann 
die Continuität der Zellreihen zuerst unterbrochen, bis 
mit der Ausbreitung des Prozesses nach innen und 
aussen nur mehr ganz unregelmässige Parenchyminseln 
stehen bleiben. In ihnen ist dann gewöhnlich eine hoch- 
madige Fettinfiltration nachweisbar. Mit dem Unter- 
gang der Leberzellen fliessen die amyloiden Röhren zu 
grösseren homogenen Schollen zusammen, die meist 
noch von feinen spaltförmigen Lücken, den ehemaligen 
Capillarlumina durchzogen sind. Auch die kleineren Leber- 
arterien und die interacinösen Pf ortaderzweige werden später 
von dem Prozess ergriffen. In keinem Fall aber 
findet eine amylo id e Degen eration der Leber- 
zellen selbst statt, dieselben gehen vielmehr nur 
druckatrophisch zu Grunde. 

Durch die Einlagerung der Schollen zwischen die 
Leberzellbälkchen und deren fortwährendes Wachstum 
erklärt sich die Vo lum szunahme des ganzen Organes 
und aus ihrer bekannten physikalischen Beschaffenheit 
seine Consistenzzunahme und das glänzende, speckige 
Aussehen der Schnittfläche. Durch zunehmende Ver- 
engung aller Gefässbahnen erscheint die Leber dabei 
natürlich sehr anämisch. 

Icterus. 

Wird der Abfluss des normalen Lebersekretes, der 
Galle, nach dem Darm zu mechanisch behindert, so 
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Tafel 69. 



Fig. I. Leber bei Leulcämie (Leuicämische Infiltration). Vergr. 80. 

1. Vena centralis. 

In den Pfortaderkapillaren zwischen den Leberzell- 
bälkchen sehr zahlreiche Lymphocyten. 

2. Periportales Rindegewebe ebenfalls von sternförmigen 
Lvmphocytengruppen infiltriert. 

Fig. II. Mykotische, eitrige embolische Pfortaderthrombose. Vergr. 88. 
(Pylethrombophlebitis mycotica.) 

1. Wand eines grossen Pfortaderastes mit infiltriertem 
periportalem Gewebe. 

2. Lebergewebe mit z. T. comprimierten und concentrisch 
geschichteten Zellbälkchen. 

3. Nekrotische Zone. 

4. Eiterkörperchen. 

5. Mikroorganismenhaufen (Staphylokokken). 

entsteht durch Resorption von Gallenbestandteilen in die 
Leber zurück eine Ablagerung von Gallenfarbstoff in 
dem Organ, wie auch durch Transport desselben durch 
das Blut eine gallige Imbibition des gesamten Körpers 
zu Stande kommen kann. Man nennt diese (weitaus 
häutigste) Form des Icterus Stauungsicterus, 
mechanischer Icterus oder Resorptionsicterus. 
Daneben kommt aber sicher noch eine andere Genese 
des Icterus vor, wenn nämlich durch Erkrankungen 
der Leberzellen das Sekret nicht wie normaler Weise 
in die Gallenwege sondern gleichzeitig auch nach der 
Seite der Blutgefässe hin abgesondert wird und so zur 
Aufspeicherung in der Leber selbst gelangt. Man 
nennt diesen Vorgang Parapedesis der Galle 
(Alinkowski) auch wohl Diffusionsicterus oder 
a kathektischen Icterus (von %a^£)(£LV ^ festhalten) 
(Liebermeister). Von E. Pick ist er auch als 
Paracholie bezeichnet worden. 

Das mikroskopische Bild der icterischen Leber 
wechselt nach der Dauer und der Intensität der Gallen- 
stauung. In den ersten Stadien finden sich die Leber- 
zellen selbst frei von Gallenfarbstoff; derselbe wird nur 
in den Gallenwegen selbst aufgehäuft; die interlobulären 
Gänge sind erweitert , dann pflanzt sich die Ektasie 
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derselben auf die intraacinösen Gallencapillaren selbst 
fort, welche mit intensiv gelben, bis gelbgrünlichen, 
cylindrischen, wurstf örmigen , manchmal verzweigten 
Massen ausgefüllt sind, so dass sie oftmals förmlich 
injiciert erscheinen. (Am besten erkennt man dieses Ver- 
halten auf möglichst dünnen, frischen Gefrierschnitten.) 
Oft lassen sich von den erweiterten Gallencapillaren 
aus kurze, am Ende keulenförmig angeschwollene Fort- 
sätze in die Leberzellen selbst hinein verfolgen, welche 
hier in einer sogen, intracellulären Secretvacuole endigen. 
Dann erscheinen die Bindegewebszellen in der Um- 
gebung der grösseren Gallengänge pigmentiert und 
schliesslich häuft sich der Gallenfarbstoff in den Leber- 
zellen selbst an. Auch hiebei sehen wir wieder eine 
typische Lokalisation und zwar sind es die centralen 
Acinuspartien, welche von der hellgelben Pigmentierung 
zuerst betroffen werden. Auf Querschnitten durch die 
Läppchen findet man dann um die Centralvenen herum 
zierliche, sternförmige Pigmenthäufchen, deren Fortsätze 
innerhalb der Zellbälkchen gegen die Peripherie zu aus- 
strahlen. Im Bereich starker Gallenstauungen werden 
auch die Epithelien von Lymph- und Blutgefässen rnit 
gallig-körnigen Massen erfüllt, welche dann oft stark 
geschwellt in's Lumen einragen. 

Zur Erkennung des Gallenfarbstoffes (Bilirubin) und zu 
seiner mikrochemischen Charakterisierung bedient man sich der 
Gmelin'schen Gallenfarbstoffreaktion. Man setzt zu dem frischen 
Schnitt unter dem Deckgläschen Kalilauge, schwemmt dieselbe 
nach kurzer Zeit durch Wasser aus und hierauf lässt man vom Rande 
her starke, etwas nitrithaltige Salpetersäure zutreten. Die Körn- 
chen machen dann nacheinander eine Farbumwandlung von Grün, 
Blau, Violett bis ins Rot durch. 

Häufig findet man bei länger dauernden Gallen- 
stauungen in der Leber nekrotische Herde. Auch 
experimentell können dieselben durch Unterbindung des 
Gallenganges erzeugt werden. Die kleinsten dieser 
Herde umfassen nur wenige Leberzellen, die grössten 
bis zu mehreren Leberläppchen. Die Zellen in diesen 
Herden zeigen icterische Färbung, Schwellung, Hyalin- 
werden und Vacuolenbildung, sie verlieren die Färbbar- 
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keit ihrer Kerne und später auch ihres Protoplasmas. 
Manchmal entwickelt sich um diese Herde eine Rund- 
zellenifiltration und ein Hinein- und Herumwachsen von 
anfangs zellreichem, später faserigem Bindegewebe mit 
Resorption der nekrotischen Teile. (Gerhardt.) An 
den interlobulären Gallengängen findet sich Desquamation 
des Epithels und Wucherung desselben („Katarrh"); oft 
bilden sich an ihnen sprossenartige Ausstülpungen, die mit 
niedrigem, plattem Epithel ausgekleidet sind, während 
auch das umgebende Bindegewebe eine stärkere 
Proliferation erkennen lässt. („Biliäre Cirrhose" von 
Charcot.) Sehr häufig sind beim Menschen di6 Er- 
scheinungen des chronischen Lebericterus durch ent- 
zündliche Vorgänge compliziert, welche durch sekundär 
vom Darm her in die Gallenwege gelangende Mikro- 
organismen ausgelöst werden. 

Lebercirrhose. 

Unter Lebercirrhose versteht man im all- 
gemeinen jede zu einer mehr oder minder hoch- 
gradigen Deformation des Organes führende 
Bindegew ebsneubildung in der Leber. Da 
nun solche Bindegewebsentwicklungen erfahrungsgemäss 
das Produkt chronisch-entzündlicher Prozesse sind, welche 
ihren Ausgang vom praeexistenten Stroma, (dem normalen 
Interstitium) nehmen, so bezeichnet man jeden der- 
artigen Prozess in der Leber auch als „chronische 
interstitielle (produktive) Hepatitis'*. Jedoch 
muss man im Auge behalten, dass durchaus nicht in 
allen Fällen primär entzündliche und vom Interstitium 
ausgehende Vorgänge zur Entwicklung der Cirrhose 
führen, vielmehr sind auch heute noch die Ansichten 
darüber geteilt, welche Rolle und welcher Umfang 
primären Degenerationen von Leberparenchym bei den 
verschiedenen Formen der Cifrhose zukommt. So haben 
wir z. B. schon oben gesehen (s. „Fettleber"), dass bei 
langsamem Verlauf einer Phosphorvergiftung das zu 
Grunde gehende Lebergewebe zum Teil durch Binde- 
gewebe substituiert werden kann, das gleiche ist bei 
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dass für die Aetlologie der 
stens der meisten Formen der- 
le Vergiftungen (Alkohol) und 
Malaria) eine ganz hervorragende 
gewinnt die namentlich in 
■ Zeit mehr und mehr hervortretende Auffassung 
(Kr e t zj eine gewisse Berechtigung, dass die Leber- 
irrhose ein „herdweise lokalisierter, recidivierender, 
Degeneration sprozess" ist. Das Charakte- 
jfiHtische neben den einfach degenerativen Prozessen 
bleibt aber in allen Fällen dii: Bin d eg e w eb s n e u- 
Dieselbe kann einen sehr verschiedenen 
und demselben Falle eine 
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riablc Lokalis 
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in war früher geneigt die Ausbreitung des Binde- 

jgewehes als eine selir einfaehe, wesentlich auf 2 ver- 

pchiedeneu Bahnen erfolgende aufzufassen und diese 

Anschauung hat sich obwohl vielfach als irrig nachge- 

Briesen , teilweise bis heute erhalten. Man glaubte, 

i Bindegewebe bilde sich entweder um die einzelnen 

Ä-cini herum, dieselben auseinanderdrängend und bei 

pireiterem Wachstum concentrisch zusammenschnürend 

LinteracinÖse Cirrhose") oder dasselbe dringe von 

ein innerhalb der Leberläppchen zwischen die 

Eellverhände und selbst die einzelnen Zellen ein 

Kntraainose Cirrhose). Auch das makroskopische Er- 

^einungsresultat des cirrhotischen Prozesses meinte 

lit Regelmässigkeit mit der Ausbreitungsweise 

tes Bindegewebes in Beziehung setzen zu können, in- 

lan annahm, dass die lur Verkleinerung des 

prganes führende sogen, „atrophische Cirrhose" im 

:ntlichen eine interacinose, die mit Volumszu- 

le einhergehende ^hypertrophische" eine intra- 

ö s e Bindegewebsentwicklung zur Voraussetzung 

Allein diese Anschauungen haben sich bei ge- 

inauerer Beachtung der histologischen Details grössten- 
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Tafel 70. 



Fig. I. Miliartuberkulose der Leber. Verg. 72. 

2 aus kleineren Tuberkeln zu Gruppen confluierte Herde; 
die Entstehung aus einzelnen Knötchen noch deutlich er- 
kennbar. Riesenzellen rundlich. Lagerung im periportalen 
Gewebe in der Nachbarschaft eines Pfortaderästchens. 

Fig. II. Cholangitis tuberculosa (Tuberkulöse Periangiocholitis). 

Vergr. 63. 

1. Epithel eines grösseren Gallenganges. 

2. Hochgradig fettinfiltriertes angrenzendes Lebergewebe. 

3. Käsiges Centrum eines grösseren tuberkulösen Herdes, 
am Rande die Confluenz aus kleineren Knötchen noch 
erkennbar. 

4. Durchbruch des Herdes in das Lumen des Gallen- 
ganges, der mit käsigen Massen und scholligem Gallen- 
pigment erfüllt ist. 

teils als unzutreffend erwiesen , indem einerseits die 
Ausbreitung des Bindegewebes durchaus keine so ein- 
fache und gesetzmässige ist , wie es auf den ersten 
Blick den Anschein hat, anderseits die Parenchyminseln, 
welche man früher als erhaltene, beziehungsweise 
reducierte Leberacini ansah sich sehr häutig selbst 
als sekundäre Bildungen regeneratorischer Natur er- 
wiesen. 

Immerhin wird man aus praktischen Gründen einst- 
weilen, solange wir keine genauere Einsicht in die 
Aetiologie und Pathogenese der verschiedenen Formen 
der Lebercirrhose besitzen auf eine gewisse, teils auf 
makroskopische, teils auf mikroskopische Merkmale ge- 
stützte Einteilung der Lebercirrhosen nicht ver- 
zichten können, nur müssen wir uns von vornherein 
darüber klar werden , dass durchgreifende histologische 
differentialdiagnostische Kriterien nicht bestehen und 
dass man z. B. nicht aus der Beurteilung eines einzelnen 
mikroskopischen Gesichtsfeldes , ja häufig nicht einmal 
aus der Prüfung eines oder mehrerer Präparate eines 
Falles im stände ist, die Zugehörigkeit desselben zu 
bestimmten Formen zu ermitteln, indem dieselben un- 
gemein wechselnde selbst innerhalb einer Leber oder 
eines Leberlappens variable, in einander über- und aus- 
einander hervorgehende sind. 
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Alle Prozesse, welche Degenerationen, sowie alle, 
w^elche chronische Entzündungen in der Leber aus- 
lösen, können zum Bilde der Lebercirrhose führen; 
im ersteren Falle wird dasselbe durch Vernarbung des 
entstandenen Defectes , im zweiten durch Umwandlung 
des im normalen Interstitium Platz greifenden Granu- 
lationsgewebes in faseriges Bindegewebe zu stände 
kommen. 

Dies vorausgesetzt wird die Vielgestaltigkeit der 
makroskopischen und mikroskopischen Erscheinungs- 
weise der Lebercirrhose verständlich. 

Wohl am häufigsten kommt diejenige Form zur 
Beobachtung, welche neben oft ziemlich starker Ver- 
kleinerung und fast gleichmässiger Schrumpfung und 
Consistenzzunahme makroskopisch eine unreglmässige 
teils grob- , teils feinhöckerige Granulierung der Ober- 
und Schnittfläche zeigt. Auf letzterer springen zahl- 
reiche grössere und kleinere, meist intensiv gelbliche 
Pfropfe in den Lücken eines eingezogener, grauweisslich 
gefärbten Netzwerkes mit verschieden grossen Maschen 
hervor. (Fälschlicherweise als „acinöse" Zeichnung be- 
schrieben ; „pseudoacinöse" Zeichnung von Kaufmann). 
Es ist dies die von Laennec als „Lebercirrhose" 
'Ka^^kqo'/^^^ bezeichnete , jetzt gewöhnlich atrophische 
Lebercirrhose, Granularatrophie oder granulierte Schrumpf- 
leber, nach ihrem Entdecker auch wohl Laenn ec' sehe 
Cirrhose genannte Form. 

Schon die Betrachtung eines frischen Gefrierschnittes 
mit schwacher Vergrösserung gibt Aufschluss über die -pig. u. 
Natur der Veränderung. Man erkennt deutlich ein 
helleres, graues Netzwerk streifigen, meist ziemlich lang- 
faserigen , sehr ungleich grosse gelbliche Alveolen um- 
schliessenden Bindegewebes, in welchem Leberzellbalken 
liegen. Die Zellen der letzteren sind zumeist in un- 
regelmässiger Verteilung von glänzenden Fettropfen und 
von feinen Häufchen hellgelben bis bräunlichen Gallen- 
pigments durchsetzt. 

Eine genauere Betrachtung gefärbter Schnitte zeigt 
nun, dass diese Parenchyminseln durchaus nicht etvNÄ. 
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regelmässig von Bindegewebe umgrenzten Leberacini ent- 
sprechen, sowie wir es z. B. in der Schweineleber 
sehen, sondern dass einmal die zur Beurteilung des 
acinösen Baues so wichtigen Central venen auf der Raum- 
einheit des Schnittes vermindert, zu den Zellbalken ganz 
atypisch gelagert und dass weiterhin die letzteren aus 
ihrer regulären, radiären Anordnung verschoben und zu- 
meist in Form eines feinen, mit länglichen Capillarlücken 
Taf 66 versehenen Netzes umgeordnet sind. Sehr häufig sieht 
Pig. L man in einem allseitig von Bindegewebe umschlossenen 
solchen Leberzellabschnitt auch auf einer continuierlichen, 
die ganze Gewebsinsel umfassenden Schnittserie über- 
haupt kein als Centralvene zu deutendes Gefäss mehr; 
in anderen ist das venöse Gefäss ganz excentrisch ver- 
schoben (Taf. 66 Fig. 1 rechts oben), bisweilen bis an den 
Bindegewebsrand hinausverlagert, während wiederum in 
anderen Parenchymbezirken sich zwei oder mehr 
„Centralvenen" nachweisen lassen, Ueberall aber ist 
ihre typische Lagerung zum portalen Capillarnetz und 
zu den Leberzellbalken verloren gegangen; es hat so- 
mit ein tiefergreifender „Umbau** des ganzen Leber- 
gewebes stattgefunden (Kretz). Wir brauchen nun 
wohl nicht soweit zu gehen, die Leberzellinseln samt 
und sonders als neugebildete , als „Regenerations- 
herde , die von relativ intactem Parenchym ausgehen*^ 
aufzufassen, wenn auch nicht geleugnet werden 
kann, dass eine oft weitgehende Proliferation der von 
Bindegewebe umwachsenen und aus ihrer Continuität 
gelösten Leberabschnitte eintreten kann, was man an 
Präparaten, die frisch genug conser viert sind an verhältnis- 
mässig zahlreichen Mitosen , sowie an den öfters in 
Mehrzahl vorhandenen Kernen in einer Leberzelle nach- 
zuweisen imstande ist. Ja bisweilen kommen in grösseren, 
schon makroskopisch auffallenden Granula richtige circum- 
skripte Hypertrophien des Lebergewebes, sogen. 
„Leberad enome" (nicht zu verwechseln mit den 
gleich zu erwähnenden ,,Gallengangsadenomcn**) vor. 
In ihnen sieht man oftmals riesige mit vielen Kernen 
ausgestattete Zellen in unverhältnismässig engmaschigen 
Verbänden zusammenliegen. 
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i anderen Stellen aber lässt sich sehr häufig der 
Fortgang regressiver Erscheinungen an den offenbar übrig 
Fgebliebenen und allseitig von Bindegewehe umschnürti 
Zellinsein nachweisen. Die einzelnen Zellen 
hier hochgradige fettige Infiltration oder selbst 
Degeneration, andere sind sehr verkleinert, rundlich ab- 
geschmolzen und neben icterischem von bräunlichem 
Pigment erfüllt wie hei der braunen Atrophie (s. o.). 

Vor allem aber entsprechen die Granula und damit 

die ZellcompleKe (denn diese sind ja identisch) nicht 

len acini; info Igt dessen kann die Bindegewebs- 

fentwicklung keine interacinöse genannt werden, 

e unregelmässig fleckige, setzt bald an dem 

G 1 i s s o n ' sehen Gewebe der interlobulären Portal- 

gefässe. bald in der Umgebung der Centralvene (,, venöse 

Cirrhose"), bald um beide zu gleicher Zeit ein („bivcnäse 

_.Cirrhose") ; sie führt das einemal zur Abtrennung und 

ng eines einzelnen Acinus („unilobuläre", „peri- 

^ibuläre", „interacinöse", „insulare C), dann wieder 

mfasst sie mehrere Acini zusammen und isoliert dle- 

lelben von ihrer Umgebung (,, multilobuläre C"), noch 

iufiger dringt sie regellos ins Parenchym vor, beliebig 

^lagerte Complexe von Leberzcllen aus ihrem Zusammen- 

"■ bange lösend (intraacinöse C.), 

Das gemeinsame Merkmal der zur Atrophie führen- 
den cirrhotischen Prozesse pflegt nur das eine zu sein, 
dass wenigstens in der überwiegenden Mehrzahl der 
Fälle, überhaupt noch zusammenhängende Zeltreihcn, 
Acinusteile, acini oder eine Mehrzahl von solchen von 
der Bindegewebsenlwicklung abgegrenzt werden. 

Dagegen lässt die zu einer oft gewaltigen und bis 
zum Tode fortschreitenden Volumsvermehrung führende 
Cirrhose, die sogen. „Hyp ertrophische Cirrhose", 
welche zuerst von Todd als eine Form sui generis der 
La en n ec'schen Cirrhose gegenübergestellt wurde, diese 
Isolierung immerhin grösserer Zellencomplexe von An- 

Ifang an meistens vermissen, wenn auch e" 
Öprchgrcifender und für jeden Fall zutreffender Unter- 
Khied hierin nicht erblickt werden kann. Meist 
I Dbick; äpccieltc pall<D?og. Ilii<toIoi:ir. II.Bd. 
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Tafel 71. 
Rg. t. Frisch« gummBse Hepatitis bei acquirierter Syphilis. 

3 miliare Knötchen mit käsigen Ccntreii und fibröser 
Heripherie , das umgebende Lebergewebe von Rundzellen 
5Chr stark infiltriert. 

Fig. il. Grosse verkalkte Gummen der Leber mit sekundfirer syphi- 
liliücher Cirrhoie. Vergr. 30. 

[. Kleine, stehengebliebene Leberzellinsdn ; darum ein 
sehr dichtes, derbfaserige» fibröse« Gewebe (2) mit 
zahlreichen Gefässeo . (3) deren Wand sehr verdieltt 
und deren Lumen durch enda.rterii tische Wucherungen 
nahezu verschlossen. 
4. Grosse käsige Herde mit ringrörmigen KaUüncrusta- 

[Statt 5 soll in der Tafel 3 stehen.] 

dringt liiebei die Bindegewebswucherung in mehr diffuser 
Weise zwischen die Leberzellreihen hinein, umwächst 
ganz kleine zellenförmige Abschnitte derselben, ja selbst 



■ Zellen (1 
Tiähiich durch Di 



acinöse Zeichm 
skopisch 



zelluläre" Cirrhose) und bringt : 
ck zur Verschmälerung, zur Atrophie 
I gänzlichen Schwund. Hicbei ist die 
natürlich makroskopisch wie mikro- 
lig verwischt, zwischen den isolierten Zell- 
lassen sich vielfach noch erweite rte- 
(nicht verengte) capillare Gefassbahnen nachweisen. (Dies 
wird auch als Grund dafür angesehen, warum bei der 
hypertrophischen Cirrhose Ascites meist fehlt) (Taf . 67Fig. 1 ) 
Das Bindegewebe nimmt gewöhnlich nicht den stringen- 
ten, langfaserigen und kernarmen Charakter an wie bei 
der atrophischen Cirrhose, sondern ist oftmals besonders 
in der Umgehung von Gefassen von dichteren Kund- 
zeil enanhäufuo gen durchsetzt (Taf. 67. Fig. 2). 

Eine bei allen cirrhotischen Prozessen in der Leber 
stets wiederkehrende Erscheinung, welche das mikro- 
skopische Bild oft in hervorragender Weise beherrscht, 
ist ein regeneratorischer Vorgang ; 
wegen, die sogen. Gallengangs 

selbe lässt sich genetisch etwa den ,, atypischen Epithel- 
wucherungen" an der äusseren Haut bei produktiven 
Prozessen des Papillarkörpers an die Seite stellen.) 
Sehr häufig sieht man in dem vermehrten Bindegewebe 
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Kpithelschläuche bald quer . schräg , bald längs ange- Tat 87, 
Hchnitten, manchmal mit einem deutlichen feinen Lumen ^^^^ 5g 
ausgestattet; die einzelnen Zellen zeichnen sich durch ^^- ^■ 

inkel färbharen . ovalen Kerne und durch die 
regelmässige Anordnung derselben hesonders aus und 
heben sich scharf von den Leberzellreihen ab. Manch- 
mal sieht man in der Aufsicht einen im Schnitt nicht 
eröffneten gewundenen solchen Si:hlauch, indem dann 
mehrere Epithelzellen in der Breite erkennbar sind. 
Ackermann hat zuerst nachgewiesen, dass diese oft 
sehr feinen Kanäle sich vom ductus hepaticus aus 
injicieren lassen, mit den präexistenten Gallengängen 
also in direktem Zusammenhang stehen. Ein Teil der- 
selben bildet sich offenbar auch aus den interlobulären 
Gallenwegen durch Sprossung und fortgesetztes Länga- 
wachstum der entstandenen Knospen, zum Teil aber 
dürfte ihre Entstehung auch von übrig gebliebenen und aus 
ihrem Zusammenhang gelösten Leberzellen abzuleiten 
sein, denn oftmals lassen sich solche Gänge his an ein- 
zelne Leberzellen oder kleine Complexe von solchen 
heran verfolgen. Dieser Funktionswechsel von Leber- 
zellen, hei welchem also die ursprünglich secernierende 
Drüsenzelle zum secretleitenden Canalepithel wird, ist 
uns verständlich, wenn wir uns an die phylogenetische 
Entwicklung der Leher erinnern, wie z. B. bei Amphi- 
bien und Reptilien der ursprünglich rein tubulöse Bau 
des Organes erhalten und jeder Gallengang von Leber- 
epithelien kreisförmig umstellt ist. 

Bisweilen nehmen diese Gallengangswucherungen 
ausserordentliche Ausdehnungen an, so dass in dem 
Bindegewebe Complexe von wirr durcheinandergewun- 
denen Epithelkanälchcn entstehen, sogen. „Gallengangs- 
adenome", !n dem neugcbildeten Bindegewebe lassen 
sich namentlich in vorgeschrittenen Stadien meist sehr 
zahlreiche elastische Fasern nachweisen , ja bisweilen 
können die letzteren fleckweisc sogar die Bindegewebs- 
fasern überwiegen- Es scheint, dass dieselben ihren 
Ausgangspunkt vorzugsweise von den elastischen Ad- 
ventitiaelcmenten der sublobulären Arterien und Pf ortader- 
; nehmen. 3* 
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Die Vascularisation des Bindegewebes wird, wie 
aus Injektionspräparaten ersichtlich ist, hauptsächlich von 
der Arteria hepatica aus besorgt, deren Capillaren 
manchmal eine ausserordentlich reiche Entwicklung zeigen, 
während das intertrabekuläre Capillargebiet der Pfortader 
namentlich bei der gewöhnlichen Form der atrophischen 
Cirrhose mehr und mehr verödet. 

Eine besondere Erwähnung verdient die von 
C h a r c o t und G o m b a u 1 1 zuerst aufgestellte Form^ 
der sogen, „biliären Cirrhose'' (deren schon oben 
im Kapitel ,, Icterus'* gedacht wurde). Sie schliesst sich 
an Verstopfungen und Obliterationen grösserer Gallen- 
wege an und nimmt ihren Ausgang dementsprechend auch 
von dem die verlegten Gallengängc begleitenden Binde- 
gewebe, von welchem dann eine weitere diffuse Wucherung 
ausgeht. Indessen scheint für ihr Zustandekommen die 
Coinzidenz mehrerer Faktoren massgebend zu sein, denn 
nach vollständiger, wenn auch dauernder Obturation des 
ductus hepaticus durch Concremente wird sie gewöhn- 
lich vermisst, wie sie auch bei völlig aseptischer Li^jatur 
dieses Ausführungsganges (Dupre) ausbleibt. Offenbar 
wird die Entwicklung einer Pericholangitis als Vor- 
stadium der biliären Cirrhose bei nicht absolutem Ver- 
schluss grosser Gallenwege durch das Eindringen von 
entzündungserregenden Mikroorganismen vom Darm- 
kanal her in besonderer Weise begünstigt. Ebenso kann 
sie experimentell durch die Unterbindung des ductus 
hepaticus bei nicht völligem Ausschluss septischer Keime 
ausgelöst werden. 

Dass durch schwere Gallenstauungen circumscripte 
Nekrosen im Lebergewebe und durch V^ernarbung der- 
selben bindegewebige Herde im Parenchym entstehen 
können, wurde schon oben erwähnt (s. Icterus). Eine 
typische ,, biliäre Cirrhose" findet man sehr oft bei der 
Leberegelkrankheit (Distomatosis) des Schafes. 

Tritt (namentlich bei atrophischen Cirrhosen) die 
Fettinfiltration der erhaltenen Parenchyminseln sehr in 
den Vordergrund, so spricht man von einer „cirrhotischen 
Fettleber" („Cirrhose graisseuse'*). Zuweilen findet sich 




i chronischer 
»Malaria die Leber und ^war zunächst die Capillaren 
mit schwärzlichem, von den durch die Malariaplasmodien 
zerstörten Erythrocyten herrührendem Pigment erfüllt, 
■während oft gleichzeitig ausgedehnte Indurationsherde 
mit Untergang von Leberparenchym vorhanden sind 
^Cirrhose paludeenne). Meist ist dabei innerhalb der 
Lebcrzellen noch ein zweites, bräunliches, eisenhaltiges 
Pigment nachweisbar. 

Auch bei bestehenden perihepatitischen Prozessen 
diffuser, fibröser Verdickung der Leberkapsel 
^jZuckergussIcber''), die oft Teilerscheioungen chronischer 
Peritonitis sind, werden gewöhnlich bei längerem Bestand 
pirrhotlsche Indurationen des Lebergewebes beobachtet. 

Leukämie, 

Bei der acuten und chronischen Leukämie wie auch 
der Pseudoleukämie zeigt die Leber eine charak- 
teristische Mitbeteiligung an dem Allgemeinprozess. In 
^en Anfangsstadien sieht man nur die portalen Capillaren 
reihenweise angeordneten Lymphocyten ausgefüllt, 
sich durch ihre runden, dunkelfärbbaren Kerne scharf 
den Leberzellbalken abheben ; bald aber sammeln 
sie sich an bestimmten Stellen zu dichteren Anhäufungen 
an und bilden umschriebene tumorartige Infiltrationsherde 
(Lymphome). Die erste Prädilektionsstelle derselben 
ist das periportale Bindegewebe , dessen dreieckige 
Winkelstellen allmählich vollständig von den dicht- 
gedrängten Lymphocyten eingenommen werden, dann 
ftrerbinden sich diese Gruppen miteinander durch Fort- 
Bkätze, so dass hiedurch oft eine förmliche scharfe Ab- 
P^renzung der acini von einander hergestellt wird. Schliess- 
"Kch dringen diese Infiltrationen concentrisch zwischen 
den Leberzellbälkchcn gegen die Centralvenen zu vor, 
indem sie in den höchsten Graden die Leberzellen durch 
_aunehmenden Druck langsam zum Schwunde bring 
i Vermehrung der Lymphocyten geschieht nicht i 
ch zunehmende Ablagerung aus dem Blute, sond. 
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Tafel 72. 
Fig. I. Luetische Cirrhote der Leber mit narbiger Eiaziehung der 

Kapsel. Vergr. 35. 
j. Leberkapsel. 

2. Narbige Einziehung derselben über einer stark ge* 
schrumpften, nahezu ganz von Bindegewebe ersetzten 
Stelle. 

3. Grösserer fibröser Herd mit zahlreichen Gallengängen» 

4. Grössere und kleinere abgeschnürte Leberzellinseln. 

Fig. II. Diffuse Induration und Gummabiidung in der Leber von Nein 
gebornen bei congenitaler Lues. Vergr. 63. 

1. Neugebildetes fibröses Gewebe, welches die Acinus-^ 
structur zerstört und die Leberzellbälkchen zu kleinen 
Gruppen auseinander gedrängt hat. 

2. Rundzellenanhäufung mit beginnendem Kemzerfall im 
Zentrum und fibröser Umgebung (beginnende Gumma* 
bildung). 

auch durch eine Proliferation derselben an Ort und Stelle 
unter Bildung von Mitosen. Auch innerhalb der Acini 
kann es wieder zu umschriebenen, rundlichen, knötchen- 
förmigen Lymphocytenanhäufungen kommen. In diesen 
Lymphomen ist stets ein zartes Netzwerk von sehr 
feinfaserigem Bindegewebe nachweisbar, in dessen Maschen 
die Lymphocyten suspendiert sind. Die atrophierenden 
Leberzellen enthalten oft reichlich eisenhaltiges Pigment 
(Siderosis), welches infolge des massenhaften Zugrunde- 
gehens von roten Blutkörperchen hier abgelagert w^ird^ 
Ganz ähnliche Infiltrate, nur manchmal noch weit 
grösser (bis zu Nussgrösse erreichend), treten doch bei 
der Pseudoleukämie in der Leber auf. 

Infektiöse Granulome. 

a) Tuberkulose. 

Die Tuberkulose tritt in der Leber wesentlich in 
zwei Hauptformen auf, erstens unter Bildung umschriebener^ 
scheinbar regellos verstreuter Knötchen, welche bei 
weiterem Wachstum zu grösseren Knoten confluieren 
können und zweitens in enger Beziehung zu den Gallen- 
gängen. 

Die erstere Form, die disseminierte Leber- 
tuberkulose ist ungemein häufig ; makroskopisch 
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'können die Anftuigsstadien sehr leicht übersehen werden, 
mikroskopisch aber wird sie bei einigermassen genauer 
Untersuchung des Organes kaum jemals bei sonst be- 
stehender chronischer oder acuter Tuberkulose vermisst. 
I fand sie Simon in 82 Prozent der untersuchten 
lle, in 95 Prozent l)ei Kindern,) Namentlich bei der 
I häufigen Tuberkulose des Darmes werden die Mikro- 
■-«rganismen der Leber auf dem Pfortaderweg mit gross 
B Regelmässigkeit zugeführt. 

Die Lebertuberkel sind oft ausserordentlich klein, 
^frischen Fällen hat man gerade in diesem Organ d 
Fbestc Gelegenheit, die histologische Struktur des akuten 
I Tuberkels sowie sein weiteres Wachstum zu beobachten. 
Am häufigsten trifft man die jungen Knötchen in 
unmittelbaren Nachbarschaft des periportalen Binde- 
gewebes, von wo sie zunächst in die periphere Acini 
zone hineinragen. Sie bauen sich anfänglich nur a 
wenigen Epitheüoid Zeilen auf, die sowohl den fixen Bino 
gewebszellen wie auch Leberzellen entstammen könne 
, durch deren indirekte Teilung sie entstehen. Speziell i 
b^die Genese der Riesenzellen hat Arnold eine B 
f teiligung der Gallengangsepithelien angenommen. Die 
1 Riesenzellen sind im Lebertuberkei bei einem gewiss 
Alter desselben stets reichlich anzutreffen ; ihre Foi 
ist meist eine rundliche oder ovale mit glatten Kändei 
weit seltener werden die in anderen Organen so häufigen 
mit pseudopodienartigen Ausläufern versehenen Rie 
Zeilen beobachtet. 

Dann umgeben sich die Knötchen mit einer 
peripheren Zone von Rundzellen und stossen bei weiterem 
Wachstum vielfach zusammen, sodass die makroskopisch 
erkennbaren Tuberkel meist aus mehreren foUikelähn- 
liehen Bildungen zusammengesetzt erscheinen. In ihrer 
Umgebung kommt es manchmal zu bindegewebigen 
Wucherungen, welche bei längerem Bestand einen förm- 
lich ctrrhotischen Charakter annehmen können und regel- 
r auch die oben erwähnten Gallengangswucherungen 
«igen. 
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Gelegentlich finden sich auch grössere knotige tuber- 
culöse Einlagerungen in der Leber namentlich bei Kindern; 
die mikroskopische Untersuchung lehrt aber an den 
Randpartien deutlich die Confluenz aus einzelnen kleinen 
Tuberkeln. 

Die zweite Hauptform der Lebertuberkulose wird 
charakterisiert durch die Bildung grösserer, zu centralem 
Zerfall neigender Herde, welche in bestimmter Be- 
ziehung zu den Gallengängen stehen. Makroskopisch 
findet man in diesen Fällen die Leber mehr oder weniger 
dicht durchsetzt von gallig-grünlich imbibierten Knoten 
oder Höhlen, welche manchmal bis über Haselnussgrösse 
erreichen können. Die mikroskopische Untersuchung- 
zeigt, dass es sich um ausgedehnte confluierte Tuberkel 
handelt, welche unmittelbar in der Wand von grösseren 
Gallengängen sitzen oder in das Lumen von solchen 
durchgebrochen sind. Das Innere dieser Höhlen ist 
X^ !?• meist von stark gallig tingierten Käsemassen erfüllt, die 
Gallengangswand lässt sich oft noch eine Strecke weit 
verfolgen, selbst ihr Cylinderepithelbesatz kann noch 
teilweise erhalten sein ; die Peripherie der Knoten zeigt 
auch hier die Entstehung aus kleineren conglomerierten 
Tuberkeln. 

Man war nun früher der Ansicht, dass diese Gallen- 
gangstuberkulose (C h ol an giti s oder Angioch olitis- 
tuberculosa) durch Zufuhr des infektiösen Stoffes 
vom Darme her in die Gallenwege zustande käme. Das 
Virus sollte dabei zunächst das Gallengangsepithel ohne 
Läsion desselben durchdringen und in dem umgebenden 
Gewebe die Eruption von Knötchen veranlassen (Perian- 
giocholitis tuberculosa), die dann bei ihrer VergrÖsserung^ 
sekundär wieder ins Gallengangslumen durchbrechen 
könnten. Untersucht man jedoch derartige Bildungen 
auf Serienschnitten (wie dies zuerst von Chiari und 
Kotlar geschehen), so kann man sich überzeugen, dass 
die tuberculöse Erkrankung der Gallenwege ausnahms- 
los in der Richtung von aussen nach innen entsteht, in- 
dem die im periportalen Bindegewebe aufgeschossenen 
und confluierten Knötchen die Gallengangswand arro- 
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durchbrechen. So können 
avernen zustande kommen, 
peribronchialen Herden ent- 
direkt an die Seite zu 






ieren und in das I-ui 
echte tuberculöse L e be rc 
■\velche genetisch den von 
standenen Lun^encavernei 
setzen sind. 

b) Syphilis. 
Die Syphilis der Leber kommt in uweieriei Er- 
scheinungsweisen vor: als diffuse interstitielle, produc- 
tive Hepatitis und unter Ausbildung cirkum Script er, 
spezifischer Granulome, als gummöse Hepatitis. Indesien 
yerden vielfach auch Combinationen, sowie auch Ueber- 
;ange der beiden Formen in einander beobachtet. Sc- 
acquirierte Lues des Erwachsenen wie die 
congenitale Syphilis kann beide Formen zeitigen, doch 
lässt sich im allgemeinen sagen, dass bei der erworbenen 
Lucs die gummöse Neubildung, bei der hereditären die 
diffuse Induration die häutigere Erscheinuungsform 
bildet, Das mikroskopische Bild pflegt bei Erwachsenen 
und Kindern nicht unerheblich zu differieren und erfordert 
daher eine getrennte Besprechung. 

Die interstitielle, syphilitische Hepatitis ist als solche 
.weder makroskopisch noch histologisch charakteristisch, 
*ie zeigt im wesentlichen das Bild der bald mehr der 
atrophischen noch häufiger der hypertrophischen Form 
sich nähernden Cirrhose. Das Lebergewebe ist durch 
mehr oder weniger stark gewuchertes Bindegewebe in 
grössere und kleinere Abschnitte zersprengt, welche 
manchmal noch Reste ihres acinösen Aufbaues erkennen 
lassen oder ganz unrcgelniässige Parenchyminseln in- 
mitten der Bindegcwcbsneubildung darstellen. Auch Tft'' ^ 
hier finden sich wie bei Cirrhose (s. d.) umschriebene 
Hypertrophien der Lebcrzellbälkchen, in denen dieselben 
einen tubulosen Bau angenommen haben und die ein- 
zelnen Zellen oft mehrkernig erscheinen. Innerhalb des 
Bindegewebes findet man ebenfalls epitheliale Cylinder, 
schlauchförmig gewundene, oftmals stark gewucherte 
Gallengänge. In den späteren Stadien zeigt das Binde- 
Bwebe Neigung zu starken partiellen Schrumpfungen, 
'odurch eben im Zusammenhange mit circumscripten 
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Tafel 73. 

Fig. I. Wucherung des Glisson'schen Gewebes in der Leber von» 
Neugebornen bei congenitaler Lues. Vergr. 75. 

Das periportale Bindegewebe ist stark vermehrt, concen« 
trisch geschichtet. 

1. Gallengang. 

2. Pfortaderzweig mit verdickter Wand. 

Fig. II. Diffuse Induration der Leber von Neugebornen bei congeni-- 
taler Lues. Vergr. 280. 

1. Zwischen den Leberzellbälkchen liegendes, sehr ver- 
mehrtes, interstitielles Gewebe, darunter zahlreiche 
Capillarepithelkerne. 

2. Stärkere Zellanhäufung mit beginnendem Zerfall der 
Kerne (Gummabildung). 

Parenchymhypertrophieii an anderen Stellen jene un- 
regelmässigen Einziehungen und groblappigen Deforma- 
tionen zustande kommen, welche von altersher für die 
luetische Cirrhose als characteristisch angesehen wurden. 
Dass dieselben auch noch auf andere Weise entsteheni 
können, wird sogleich zu erwähnen sein. 

Cirkumscripte Granulome (Gummabildungen) können 
beim Erwachsenen auf verschiedenen Entwicklungsstadien 
zur Beobachtung kommen. 

Die frische gummöse Hepatitis (Taf. 71, Fig. I^ 
zeichnet sich beim Erwachsenen aus durch die Bildung- 
multipler, meist durch das ganze Organ annähernd gleich- 
massig verstreuter Knötchen, welche ähnlich wie Tuberkel 
TaTTl. meist ihren Sitz im oder am periportalen Bindegewebe 
haben. Die Elemente, aus denen sie sich aufbauen,, 
können ebenfalls die gleichen wie beim Tuberkel sein^ 
hier wie dort finden sich neben Rundzellen epithelioide 
und gelegentlich auch Riesenzellen, doch pflegen beim 
syphilitischen Granulom die Spindelzellen namentlich in. 
den peripheren Abschnitten vorzuherrschen und die Ab- 
grenzung gegen die Umgebung ist meist keine so scharfe 
wie beim Tuberkel, sondern die zellige Infiltration ver- 
liert sich mehr allmählich zwischen den benachbarten aus 
ihrer radiären in eine mehr conccntrische Stellung ver- 
schobenen Zellbalken. Im Centrum verfällt das Gumma- 
knötchen einer käsigen Nekrose, doch sind in dieser 



Fig. 1. 
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käsigen Zone oft' noch grobe blattähnliche Structuren 
-erkennbar (s. Fig. I Taf. 71 links). 

Diese gummösen Neubildungen können unter Con- 
fluenz benachbarter Knötchen sehr bedeutenden Umfang, 
bis zu Faustgrösse und darüber, erreichen. Sie bestehen 
zumeist aus einer fast ganz käsigen, structurlosen Masse, 
in welcher nachträglich ausgedehnte kalkige (mit 
Haematoxylin intensiv blau tingirbare) Incrustationen 
vorkommen können (Taf. 71 Fig. II). Die spindelzellige pfl n! 
Peripherie wird in solchen grossen Knoten zu einer 
mächtigen bindegewebigen Kapsel, in welcher oft zahl- 
reiche Gefässe mit stark verdickten Wandungen und 
nahezu obliterirtem Lumen (s. Bd. 1 S. 25) kleinere 
Rundzellenanhäufungen und vereinzelte abgesprengte 
Leberzellherde vorkommen können. 

Sicher sind die käsigen Centren solch grösserer 
gummöser Neubildungen, soweit sie nicht verkalkt sind 
einer partiellen Resorption fähig; das Bindegewebe 
•dringt dann in dieselben ein und es entstehen narbige 
Schrumpfungsherde , welche tiefe trichterförmige Ein- 
ziehungen an der Oberfläche hervorbringen können. 
Auch aui^ diese Weise kann die unregelmässige grobe 
Lappung der syphilitischen Leber entstehen. 

Das relativ häufige Vorkommen der congenitalen 
Leberlues erklärt sich wohl aus dem Umstände, dass die 
Leber durch die Nabelvene das Virus in erster Linie 
zugeführt erhält. 

Bei der hereditären Syphilis der Leber nimmt die 
diffuse Induration des Organes den ersten Platz ein. 
Zwischen den auseinandergedrängten und aus ihrer acinösen 
Anordnung gänzlich verschobenen Leberzellbälkchen 
finden sich breite Lagen eines kurzfaserigen, mit reich- 
lichen Fibroblasten durchsetzten Bindegewebes. Sehr 
oft ist dasselbe an bestimmten Stellen , namentlich um 
die Pfortaderäste und Gallengänge besonders dicht in ^^^ '^^' 
concentrischen Lagen angeordnet, die Blutgefässe sind 
oft fast gänzlich obliteriert ; diese Vermehrung und 
Wucherung des G 1 i s s on'schen Gewebes lässt sich oft 
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schon makroscopisch vom Flilus her in das Parenchym 
hinein verfolgen. 

Auch multiple miliare bezw. submiliare Gummen 
kommen beim Neugeborenen nicht selten vor, meist 
interacinös gelegfene Zellknötchen , welche sich aus 
epithelioiden und Rundzellen aufbauen ; auch gewucherte 
Capillarepithelien scheinen dabei beteiligt zu sein, wenig- 
stens lässt sich eine beträchtliche Vermehrung derselben 
zwischen den benachbarten Leberzellverbänden nach- 
weisen (H u t i n e 1 und Hu d e 1 o). Die Leberzellen 
selbst zeigen zwei oder mehr Kerne, 

Bei allen Formen der luetischen Hepatitis sowohl 
bei Erwachsenen wie bei Kindern findet sich oft eine 
bedeutende Zunahme der elastischen Fasern, Netze von 
solchen könne in den Acini bis an die Zentralvene heran 
nachweisbar sein. 

Echinococcus der Leber. 

Von den Parasiten der Leber bietet hauptsächlich 
der Echinococcus histologibches Interesse. Es ist 
dies der Finnenzustand der bei dem Hunde (Wolf und 
Schakal) vorkommenden Taenia echinococcus. Die Eier 
geraten in den menschlichen Darmkanal ; hier wird ihre 
Hülle verdaut und die Embryonen werden von den 
Pfortaderwurzeln aufgenommen und vom Blutstrom zu- 
nächst der Leber zugeführt, wo sie sich festsetzen und 
zu Blasen entwickeln. Deshalb wird der Echinococcus 
auch weitaus am häufigsten in der Leber getroffen. V^on 
hier aus können dann wieder Metastasen in andere 
Organe (portale Hilusdrüsen, Milz, Lunge, Herz) ent- 
stehen. 

Man unterscheidet beim Menschen (sowie auch 
beim Rind, Schaf, Schwein) zwei verschiedene Echino- 
coccusformen, die man in neuerer Zeit nicht mehr als 
ein und dieselbe Art, sondern als Varietäten anzusehen 
geneigt ist: den Echinococcus cysticus und 
den Echinococcus alveolaris. 

1. Der Echinococcus cysticus (hydatidosus) ist 
im allgemeinen die weitaus häufigere Form; in Nord- 
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iitschlaod B, B. wird er allein beobachtet. Diese 
isen können eine selir verschiedene Grosse erreichen, 
n Haselnuss- bis Mannskopf grosse. Stets findet man 
ihnen die charakteristische Membnin, welche bei 
kroskopischer Ünterauchung eine durch lamelläre An- 
ordnung der homogenen Lagen deutlich concentrische 
Mchichtung zeigt und hauptskchiich aus Chitin besteht. 
(Liefert beim Kochen mit Schwefelsäure Traubenzucker.) ' 
Nach aussen bin wird diese Membran besonders bei 
fcältercn und grösseren Blasen von einer dicken Binde- 
gewebskapsel umschlossen, von der aus sich strahlige I 
iBindegewebsziige in das umliegende Lebergewebe fort- 
setzen können. Auch die Gallengangs Wucherungen, die 
bei der Lebercirrbose kennen gelernt haben, pflegen 
t zu fehlen. Ist nur eine einzige solche Cyste vor- 
handen {Echinococcus unilocularis), so setzen sich an die 
mehr lockere Schicht der Cuticula direkt die 
Küpfchen der Parasiten, die scolices an. Man unter- 
scheidet an demselben einen kleinen konischen Fortsatz, 
Rostellum, die vier ovalgestaltete Saugnäpfe, einen 
Hakenkranz aus radiärgestellten.stiletähnlichen, glänzenden 
Häkchen bestehend , gewöhnlich zahlreiche rundliche 
er ovale Kalkkörpercben. Der ganze scoles ist meist 
den kurzen hinteren gestielten Ahsclinitt, dem sogen. 
Halsteil, eingestülpt. Diejenige Form, bei welcher die 
scoiices direct der Innenfläche der primären Blase auf- 
sitzen und hier kleine Körnchen bilden, bezeichnet man 
,#uch als Echinococcus granulosus. Oft aber 
finden sich in der Hauptblase Tochterblasen (bis zu SO 
mnd darüber) und in diesen manchmal wieder Enkelblasen, 
■welche entweder scolices enthalten oder auch steril sein 
kommt durch Abschnürung derTochter- 
Iblasen nach aussen noch ein sogen. Echinococcus 

ielfach findet man in menschlichen Leichen ; 
■gestorbene Echinococcusblasen. Die Diagnose kann dann 
^oft nur mikroskopisch sichergestellt werden durch den , 
Befund der typischen geschichteten Chitinmembranen oder | 
E'etzen von solchen, von scolices oder Häkchen. I 
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Tafel 74. 
Fig. I. Alveolarechinococcus der Leber. V^ergr. 26. (Picrocarmin.) 

1. Reste von Lebergewebe. 

2. Stark mit Rundzellen infiltriertes Bindegewebe. 

3. Kleine Echinococcuscysten mit wellig gefalteten 
Chitinmembranen ausgekleidet. 

f ig. II. Echinococcusscolex aus einem alveolären Leberechinococcus. 

Links die Wandmembran. 

1. Rostellum mit Hakenkranz. 

2. Kalkkörperchen. 

Fig. III. Chitinmembran aus einem Echinococcus cysticus der Leber. 

Vergr. 385. 

Man sieht die durch die lamelläre Schichtung hervor- 
gebrachte Längsstreifung. Rechts die mehr lockere 
Parenchymschicht. 

neben finden sich gewöhnlich Kalkconcremente, welche 
gelegentlich die ganze Blase in eine kreidige oder mörtel- 
artige Masse verwandeln, so dass erst nach Lösung der- 
selben mit Salzsäure characteristische Bestandteile nach- 
gewiesen werden können, sowie Fett, Cholestearin und 
Körnchenzellen. Auch Vereiterungen und Verjauchungen 
von Echinococcusblasen infolge von Eindringen von 
Mikroorganismen vom Darm aus kommen vor, wodurch 
primäre Leberabscesse vorgetäuscht werden können, 
deren wahre Natur bei mikroskopischer Untersuchung an 
den Membranen resp. Häkchen erkannt wird. 

In dem übrigen Lebergewebe findet sich namentlich 
bei Anwesenheit sehr grosser Blasen manchmal eine 
deutliche compensatorische Hypertrophie mit Ver- 
grösserung der acini, der Zellbälkchen, der einzelnen 
Leberzellen und zahlreichen mitotischen Figuren in den- 
selben (P o n f i c k). 

Die zweite Form des Echinococcus, der Echino- 
coccus alveolaris (auch E. multilocularis ge- 
nannt) kommt namentlich in Siiddeutschland, Tirol, der 
Schweiz und in Südostrussland zur Beobachtung. Er 
bildet umfängliche geschwulstartige Einlagerungen in der 
Leber von ,, badeschwammähnlicher", ,,schwarzbrotähn- 
licher^^, feinalveolärer Structur, deren parasitäre Natur 
erst von Virchow erkannt wurde, während frühere 



47 



Beobachter dieselben als ,,Alveolarcolloid" oder ,, Gallert- 
Carcinoma' beschrieben hatten. Die Blasen sind hier 
aufgelöst in zahllose, sehr feine Bläschen mit vielfach 
wellig gefalteten, gyrusähnlich gewundenen, gerunzeltea 
und geknickten Membranen. Auf dem Durchschnitt 
zeigen dieselben die gleiche lamelläre Structur wie beim 
Echinococcus cysticus. Im Innern der kleinen Höhlen 
können sich scolices finden, weit häufiger aber werden 
sie steril getroffen, bisweilen liegt in ihnen eine krüm- 
liche aus Fett, Cholestearin, Kalkbröckeln und Gallepig- 
mentschollen bestehende Masse. In den Anfangsstadien 
kann man manchmal die Entwicklung der Blase in den 
Lymphbahnen der Leber verfolgen (V ir c h o w); später 
treten sie oft auch mit den Wandungen von Blutgefässen 
und von grösseren Gallengängen in Beziehung. 

Die Bindegewebsbildung in der Umgebung der 
Blase ist meist eine ausserordentlich starke, so dass nur 
noch vereinzelte Reste von comprimierten und ver- 
schmälerten Leberzellbälkchen nachweisbar sind (Taf. 74 
Fig. I). In dem Bindegewebe finden sich ausser ge- 
wucherten Gallengängen Rundzellenanhäufungen und 
manchmal Riesenzellen. Auch Blut- und Gallepigment 
sowie Kalkpartikelchen können hier abgelagert werden. 
Durch Erweichung der Membranen können zahlreiche 
Alveolen zu grösseren Höhlen zusammenfliessen, welche 
dann mit einem eiterähnlichen Brei erfüllt erscheinen. 
Auch Vereiterungen durch secundäres Eindringen von 
Bakterien kommen vor. 



Pankreas. 

Der histologische Bau der [Bauchspeicheldrüse gleicht im all- 
gemeinen dem der Mundspeicheldrüsen, namentlich der Parotis. 
Wir sehen wie dort eine tubulo-acinöse Structur. Die mit einem 
einschichtigen Cylinderepithel ausgekleideten Ausführungsgänge 
setzen sich in kurze röhrenförmige Stücke mit einem niedrigen, 
platten Epithel fort, welche eine Strecke weit in die secernierenden 
Drüsenalveolengänge seihst einragen und als Schaltstücke 
oder centroacinäre Zellen bezeichnet w^erden. Die Zellen 
der Drüsenbeeren selbst sind gross, von kegelförmiger Gestalt und 
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lassen am frischen in Secretion begriffenen Organ zwei ver- 
schiedene Zonen erkennen. Eine innere, dem Lumen des Drüsen- 
ganges zugewendete Zone ist dunkel , stark grobgranuliert, von 
den sogen. C y m o g e n körnchen ausgefüllt . von denen man an- 
nimmt, dass sie die Vorstufe des spezifischen Drüsenfermentes, 
des Thrypsins darstellen. Diese Körnchen quellen in Wasser auf 
und gehen schliesslich in demselben in Lösung über. Die breitere 
Aussenzone der Drüsenzellen , welche nach aussen an die mem- 
brana propria angrenzt ist hell und fast ganz homogen. Sie trägt 
die rundlichen, bläschenförmigen Kerne; manchmal sind in einer 
Zelle zwei Kerne vorhanden. Von dem centralen Lumen der 
Gänge treten Seitenzweige. Secre tcapi Haren zwischen die 
Zellen hinein, soweit deren Cymogenkörnchenzone reicht. 

An bestimmten Stellen finden sich im Innern der Drüsen- 
läppchen oder zwischen denselben rundliche oder ovale Häufchen 
von grossen, ganz gleichmässig hellen und homogenen Zellen, 
welche als Lange rhans 'sehe Zellhaufen nach ihrem Ent- 
decker benannt werden. Von dem umgebenden secernierenden 
Gewebe sind sie durch Bindegewebe abgegrenzt und besitzen selbst 
keine Secretwege. Da in ihnen sehr weite Blutcapillaren nach- 
weisbar sind, deren Wand sie direkt aufliegen, so hält man sie 
selbst für sogen. Blutgefässdrüsen wie z. B. die Hypophysis. 

Von allen am Pankreas sich abspielenden patho- 
logischen Prozessen nimmt die seit erst verhältnismässig 
kurzer Zeit genauer bekannte Pankreasnekrose 
die erste und wichtitrste Stelle ein. Da dieselbe in be- 
stimmter Beziehung zu der sogen. F et t g e \v e b s- 
nekrose steht, so möge auch eine Besprechung der 
letzteren hier Platz finden. 

Kleine verstreute Nekroseherde finden sich ausser- 
ordentlich häufig in der Bauchspeicheldrüse. Sie sind 
wie Chiari nachgewiesen hat, als der Ausdruck einer 
Autodigestion durch Diffusion des ei weiss verdauenden 
Pankreasfcrmcntes, des Thrypsins aufzufassen und können 
entweder postmortal oder intravital (bczw. agonal) auf- 
treten. Im erstcrcn Falle erscheinen bei der mikro- 
skopischen Untersuchung grössere oder kleinere Bezirke 
der Drüsenläppchen in eine gleichmässig nekrotische 
Masse umgewandelt, in welcher die Kerne nicht mehr 
färbbar sind, ohne dass in der Umgebung irgend welche 
Keaktionserschcinungen bemerkbar wären. Andererseits 
kommen derartige Nekroseherde sicher auch intravital 
vor, wobei dann der abgestorbene Bezirk durch eine 
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entzündlich infiltrierte Zone , durch einen Kranz von 
Leukocyten (ähnlich wie ein anämischer Infarkt) von 
seiner Nachbarschaft abgegrenzt wird. In den Anfangs- 
stadien verschwinden die Zellgrenzen; in den betroffenen 
Alveolen scheinen die Einzelzellen zu grösseren mehr- m * «« 
kernigen Zellhaufen confluiert. Dann findet eine zu- Fig. L, 
nehmende Vacuolisierung dieser Zonen statt und zuletzt 
verschwinden die Kerne vollständig. Die sog. Langer- 
hans'schen Zellgruppen bleiben am längsten erhalten. 
Locale Ischämien und Anämien, bedingt durch krampf- 
artige Zusammenziehungen arterieller Gefässe , manch- 
mal auch durch endarteriitische Veränderungen der 
Pankreasgefässe hat man für diese Prozesse verantwort- 
lich gemacht. (Beneke, Blume, Chiari.) Unter 
Umständen können die Nekrosen eine sehr bedeutende 
Ausdehnung gewinnen, so dass es zur Exfoliation grösserer 
Drüsenteile und manchmal durch Arrosion von Gefässen 
(„Pankreasapoplexie") zu oft tödlich werdenden 
Blutungen kommt. 

Eine nahezu regelmässige Begleiterscheinung der 
Pankreasnekrose ist das Auftreten umschriebener Nekrosen 
im Fettgewebe zunächst des Pankreas selbst, sowie 
im peripankreatischen Fettgewebe, ferner im grossen 
Netz, in der Radix des Mesenteriums, seltener verbreitet 
im ganzen subserösen Fett des Abdomens , ja bisweilen 
sogar in der vorderen Bauchwand und im subpleuralen 
Fett. Die Nekroseherde grenzen sich schon makro- 
skopisch als circumscripte, gelblichweisse, undurchsichtige, 
stearinartige Fleckchen von ihrer Umgebung scharf ab 
und lassen bei der mikroskopischen Untersuchung hoch- 
gradige Veränderungen erkennen. An Stelle der grossen 
Fettzellen findet man (im frischen Präparat) deren Hülle 
von zahllosen kleinen Fettröpfchen erfüllt, manchmal 
ihre Kerne vermehrt. Noch häufiger lässt das Fett Er- 
scheinungen von einer weitergehenden Zerlegung erkennen. 
Die rundlichen Maschen sind erfüllt von radiären, büschel- J?^- JJ» 
förmigen Krystallnadeln von sehr starkem Glanz. Es 
handelt sich um die Bildung von fettsaurem (stearin- 
saurem und palmitinsaurem) Kalk, dessen Natur nach 

Dürck: Specielle patholog. Histologie. II. Bd. ^ 
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Tafel 75. 
Fig. I. Fettdegeneration und Nelcrose des Panicreas. Vergr. 74. 

1. Parenchymzone, in welchen die Einzelzellen zu grösseren 
Zellhäufchen confluiert erscheinen. 

2. Verbreitertes Bindegewebsseptum mit nekrotischen 
Kernen. 

3. Nekrotisches Fettgewebe mit „fachwerkähnlicher 
Structur". 

Fig. II. Nekrose des Pankreas. Frisches Zupfpräparat. Vergr. 280. 

Man sieht zahlreiche grosse und kleine Fettkügelchen ; 
z. T. solche mit halbmondförmigem, hyalinem Saum 
(links unten), daneben büschel- und sternförmig ange- 
ordnete Fettsäurenadeln. 

Zusatz von reiner Schwefelsäure (freilich oft erst nach 
stundenlanger Einwirkung derselben) durch das Auftreten 
der typischen rhombischen Gipskrystalle erkannt werden 
kann. Um die Krystalldrusen finden sich manchmal ring- 
förmige homogene undurchsichtige Massen. An den 
erhaltenen Fettzellen lässt sich oft eine ringförmige oder 
halbmondförmige hyalin durchscheinende Aussenzone 
erkennen (Taf. 75 Fig. 2), die sich mit Haematoxylin 
intensiv blau färbt. An gehärteten Präparaten zeigt 
auf Schnitten das nekrotische Fettgewebe eine eigen- 
tümliche „fachwerkähnlicheStructur^ [Katz und Winkler] 
(Taf. 75 Fig. 1 3). 

Man hat allen Grund zu der Annahme , dass diese 
charakteristische Veränderung des Fettgewebes in einem 
ursächlichen Zusammenhang mit der primären Erkrankung 
des Pankreas steht und zwar dadurch , dass ein infolge 
der nekrotischen Prozesse in der Drüse freiwerdendes 
fettspaltendes Ferment auf das benachbarte Gewebe 
einwirkt. Für diese Anschauung sprechen auch neuere 
Beobachtungen (M. B. Schmidt), in denen nach trau- 
matischer Pankreaszerreissung ebenfalls das Bild multipler, 
intraabdomineller Fettgewebsnekrose zu stände kam. 

Von sonstigen histologisch wichtigen Prozessen 
kommen im Pankreas infektiöse Granulome vor 
und zwar sowohl bei Tuberkulose wie bei der Syphilis. 
Die erstere tritt auf in Form von circumscripten Knötchen 
von dem bekannten Bau (am häufigsten interacinös) in 
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verhältnismässig zahlreichen Fällen bei chronischer Lungen- 
tuberkulose (offenbar als Ausdruck einer terminalen 
Dissemination), sowie regelmässig bei generalisierter 
Miliartuberkulose. 

Die Syphilis der Bauchspeicheldrüse wird nament- 
lich bei der congenitalen Lues des Neugebornen beob- 
achtet, entweder als diffuse, oft ausserordentlich hoch- 
gradige schwielige Induration der Drüse mit Verdrängung 
der spezifischen DrüsenelementQ durch ein kernarmes 
fibröses Gewebe. Die Acini können dabei bis auf wenige 
Epithelinseln und -leisten geschwunden sein. Seltener 
sind echte Gummenbildungen im Pankreas, doch kommen 
solche schon beim Neugeborenen bis zu Mandelgrösse 
(eigene Beobachtung) mit centraler käsiger Nekrose und 
fibröser Abkapselung in der Peripherie vor. Auch bei 
der acquirierten Lues treten bisweilen im tertiären 
Stadium gummöse Einlagerungen in der Bauchspeichel- 
drüse auf. 

Pigmentierungen der Pankreasepithclien kommen 
vor als Teilerscheinungen allgemeiner Haemochromatose, 
namentlich bei Potatoren oft gleichzeitig mit der er- 
wähnten Pigmentierung der Darmmuscularis [s. Bd. I] 
(v. Recklinghausen) oder bei senilen Individuen bei 
Atrophie des Organes (braune Atrophie). 



Harnorgane. 



I. Niere. 

Die Niere ist eine zusammengesetzt tubulöse Drüse, Die 
einzelnen tubuli heissen hier Harnkanälchen. Sie sind zum 
Teil in gewundener, zum Teil in gestreckter Stellung angeordnet ; 
erstere verlaufen ausschliesslich in der Rindensubstanz , letztere 
hauptsächlich in der Marksubstanz, deren schon makroskopisch 
normalerweise erkennbare Zeichnung wesentlich durch diese 
eigentümliche Anordnung bedingt wird. Alle Harnkanälchen 
entspringen in der Rinde mit einer ampullären Erweiterung, 
in welche in bestimmter Weise ein ausserordentlich dünn- 
wandiges arterielles Gefässystem eingestülpt ist, dem Mal- 
pighi sehen Körperchen. Der Gefässknäuel oder glomerulus, 
welcher in dasselbe eintritt, ist überzogen mit einer kontinuierlichen 
Lage platter Epithelzellen mit etwas vorspringenden Kernen. 
[Von V. Ebner (Koellikers Handbuch . der Gewebelehre des 
Menschen. VI. Aufl. Bd. 3) wird dieser epitheliale Belag als ein 
zusammenhängendes Syncytium aufgefasst, welcher die Glomerulus- 
Gefässchlingen als Ganzes umgibt.] 

Der Epithelüberzug schlägt sich auf die Innenfläche der 
den glomerulus umgebenden Bowman'schen Kapsel über. Nor- 
malerweise besteht zwischen den Ciefässchlingen und der B o w m a n- 
schen Kapsel ein ganz feiner spaltförmiger Hohlraum, und aus diesem 
geht das Harnkanälchen hervor; sein Anfangsteil ist ein stets in 
der Rinde, im sogen. Labyrinth gelegenes stark gewundenes Stück, 
der tubulus contortus erster Ordnung^ welcher sich in 
den peripheren Teilen zuerst nach dem äussersten, glomerulusfreien 
Rindenabschnitt (cortex corticis Hyrtl), wendet um dann weiterhin in 
ein schleifenförmig einmal geknicktes, aus zwei geraden, parallelver- 
laufenden Abschnitten bestehendes und vielfach bis in die Marksub- 
stanz herabreichendes Rohr überzugehen, die He nie 'sehe Schleife. 
Dieselbe besitzt einen engen, dünnwandigen absteigenden und 
einen dickeren aufsteigenden Schenkel. Beide liegen nicht im 
Labyrinth der Rindensubstanz sondern stellen einen Teil der als 
Markstrahlen oder V e r h e y e n'sche Pyramiden (auch als 
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Pyramidenfortsätze) bezeichneten Bildungen der Rinde dar, zwischen 
welchen sich die gewundenen Harnkanälchen als R i n d e n p y- 
ramiden erstrecken. An den aufsteigenden Schenkel der 
H e n 1 e'schen Schleife setzt sich wiederum ein gewundenes, aus 
dem Markstrahl in die Rindenpyramide übertretendes kurzes Rohr, 
das Schaltstück oder der tubulus contortus zweiter 
Ordnung und dieses mündet in ein gerades, bis direkt in die 
Marksubstanz führendes Kanälchen (tubulus rectus). Durch 
Zusammentreten mehrerer tubuli recti entstehen die Sammel- 
röhren und aus diesen weiterhin die ductus papilläres, deren 
Kaliber bis zu 0,3 mm erreicht und die in einer Anzahl von etwa 
20 — 25 im „cribrum benedictum" an der Spitze der Papille 
münden. Die menschliche Niere besteht aus 10 — 12 in je einer 
Papille endigenden solchen Abschnitten oder Malpighischen 
Pyramiden. 

Die Harnkanälchen bestehen aus einer homogenen, structur- 
losen Basalmembran oder membrana propria und auf derselben 
aufsitzenden Epithelzellen. Die letzteren zeigen in den ver- 
schiedenen Abschnitten eine sehr von einander abweichende Ge- 
staltung. Am niedrigsten, fast vollständig platt und polygonal 
sind sie im Malpighischen Körperchen und zwar sowohl 
auf der Oberfläche der Gefässchlingen, wie auf dem inneren Blatt 
der B o w m a n 'sehen Kapsel. Dann aber gehen sie schon im 
Halsteil des gewundenen Harnkanälchens erster Ordnung in ein 
cylindrisches Epithel über , in welchem die Abgrenzung der ein- 
zelnen Zellen von einander gewöhnlich undeutlich wird ; ihr 
basaler, der membrana propria zugekehrter Teil zeigt eine feine, 
bis an den Kern heranreichende Längs-Strichelung, während der 
dem Lumen zugewandte Abschnitt einen ausserordentlich feinen 
Bürstenbesatz trägt. Die basale Strichelung wird offenbar durch 
eine ganz regelmässige reihenweise Lagerung der protoplasma- 
tischen Granula hervorgebracht ; in den mittleren Zellteilen sind 
die letzteren grösser, unregelmässig ; auch finden sich hier schon 
normalerweise ganz kleine Fettkügelchen. Die Zellen des ab- 
steigenden Schenkels der Henle'schen Schleife sind sehr niedrig, 
nur die Kerne ragen etwas hervor und zwar auf dem Längsschnitt 
an alternierenden Stellen, so dass das Lumen zackig geknickt 
erscheint. Gewöhnlich an der Umbiegungsstelle der Schleife, 
manchmal höher oben wird das Epithel wieder hoch, von cylin- 
drischer Gestalt. Auch in den Schaltstücken und den tubuli recti 
haben wir cylindrische Formen ; besonders hoch, palissadenförnüg 
sind die Zellen in den ductus papilläres ; in letzteren ist das 
Epithel bedeutend weniger granuliert als in den tubuli contorti. 

Die arteria renalis teilt sich am hilus in mehrere Aeste, 
welche zwischen den einzelnen Papillen im l^ereich der colum- 
nae Bertini bis zur Grenze von Mark und Rinde als arteriae 
interlobares aufwärts steigen und hier in nahezu rechtem Winkel 
umbiegen, um sich bogenförmig an dieser Stelle zwischen Mark- 
und Rindensubstanz fortzusetzen. Diese arteriae arcuatae 
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oder arteriae arciformes schicken dann kleinere Aeste (arteriae 
interlobulares) in das Rindengewebe zwischen die Markstrahlen 
hinein. Von ihnen gehen kleine Zweige ab, von denen jeder als 
vas afferens einen glomerulus speist. Das vas afferens bildet 
innerhalb des glomerulus eine (wechselnde) Anzahl von Schlingen, 
bildet also ein sogenanntes arterielles Wundernetz und tritt als 
vas efferens wieder aus. 

[v. Ebner (1. c.j nimmt an, dass die Glomerulus-Gefässe kein 
eigenes Epithel (Endothel) besitzen, sondern dass nur eine homo- 
gene Membran von dem oben erwähnten Syncytium bedeckt wird]. 

Erst jenseits des glomerulus bildet das vas efferens ein Ca- 
pillarnetz, welches die Harnkanälchen umspinnt und dann durch 
die venae interlobulares das Blut den venae arcuatae zuführt, die 
sich wieder in den venae interlobares sammeln. Ein Teil der 
peripher gelegenen glomeruli wird auch durch von der Nieren- 
kapsel her eintretende Arterienstämmchen versorgt (arteriae cap- 
sulares glomeruliferae). Die im Rindenlabyrinth verlaufenden 
Capillaren ergiessen ihr Wut in die venae stellatae Ver- 
heynii, aus deren Centrum interlobuläre Venen hervorgehen. 

II. Abführende Harnwege. 

Alle ableitenden Harnwege setzen sich zusammen aus 3 
Lagen, aus einer Faserhaut, einer Aluskelhaut und einer Schleim- 
haut. Die erstere besteht aus Bindegewebe und elastischen 
Fasern. Die Ureteren besitzen eine äusserste quere und eine 
innere längsverlautende Schicht glatter Muskelfasern , die sich 
nach aufwärts auf das Nierenbecken fortsetzen. 

Die Schleimhaut trägt über einem lockeren, gefassreichen 
Stratum proprium ein mehrschichtiges Epithel dessen oberste Lagen 
platt und gross sind und in der IVofilansirht ein nach unten 
zackiges festonartiges Aussehen zeigen. Hier setzen sich cylin- 
drische und keulenförmig gestaltete Epithelien an. während die 
untersten Schichten aus kleinen, rundlichen Epithelzellen bestehen. 
Sehr häufig trifft man zwischen denselben auf der Durchwan- 
derung begritTene Leukocytcn. An einzelnen Stellen senkt sich 
das Epithel zu grübchenartigen Vertiefungen ein; Drüsen- und 
Papillenbildungen fehlen aber im Bereich des Nierenbeckens , der 
Ureteren und der Harnblase vollständig. Gegen das Stratum 
proprium zu ist das Epithel durch eine homogene Basalmembran 
abgegrenzt. Das letztere ist vielfach von dichten Anhäufungen 
von Lyniphocyten durchsetzt, so dass follikelähnliche Bildungen 
entstehen; eine eigentliche Submucosa ist nicht vorhanden, sondern 
das Stratum proprium gellt ohne scharfe Grenze in die Musculatur 
über. An der Harnblase ist die letztere in einer dreifachen 
Schicht vorhanden ; eine äussere Längsschicht, darunter ein Flecht- 
werk schiefer und querer Fasern. Aus den kryptenartigen Bil- 
dungen des Epithels der ableitenden Harnwege können bisweilen 
cystische Erweiterungen hervorgehen. (Lu barsch.) 
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Circulationsstörungen. 

Einer passiven oder Stauungshyperämie der Niere 
begegnet man sehr häufig am Sektionstisch, in erster Linie 
bei idiopathischer Herzhypertrophie, wie sie sich nament- 
lich bei Bierpotatoren ausbildet, bei cor adiposum und bei 
Klappenfehlern des linken Herzens infolge von chronischer 
Endocarditis der Aortenklappen oder der Mitralis, ferner 
bei mancheq Lungenkrankheiten (Emphysem, chronischer 
Tuberculose), manchmal auch bei localer Circulations- 
störung durch Thrombose der unteren Hohlvene. In den 
ersten Stadien pflegt dabei die Niere gross, dunkelblau- 
rot und von glatter Oberfläche zu sein ; einen derartigen 
Befund haben wir z. B. regelmässig beim acuten Er- 
stickungstod. Mikroskopisch findet man dabei nur starke 
Hyperämie der venösen Bahnen, die sich ins Capillar- 
gebiet und auf die Gefässe der M a 1 p i g h i 'sehen rp^^j^ jg 
Körperchen fortsetzt. Dieselben sind dicht mit roten ^^s- ^ 
Blutkörperchen angefüllt, dadurch erscheinen die Ab- 
stände zwischen den Harnkanälchendurchschnitten etwas 
verbreitert. Zuweilen beobachtet man auch einzelne 
ausgetretene rote Blutkörperchen im Lumen der B o w- 
m an 'sehen Kapseln und der Harnkanälchen. (Taf. 76 
Fig. 1.) 

Besteht der Zustand der Stauung längere Zeit, so 
tritt regelmässig eine zunehmende Consistenzvermehrung 
der Nieren ein, wie in allen Organen welche unter einem 
erhöhten Blutdruck stehen. (Vgl. z. B. ^ Stauungslunge" 
Bd. I S. 71 f.) Da gleichzeitig die venöse Hyperämie 
andauert, welche dem Organ die blaurote Farbe ver- 
leiht, so spricht man von einer cyanotischen In- 
duration. Im Laufe der Zeit macht sich nun eine 
deutliche Granulierung der Oberfläche und eine 
fortschreitende Verkleinerung des Organes bemerk- 
lich, welche schliesslich zu einer wirklichen Granular- 
atrophie führen kann. („Stauungsschrumpf- 
niere.") 

Die histologischen Veränderungen, welche sich dabei 
abspielen, sind ziemlich compliziert. Auf Radiärschnitten 
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Tafel 76. 
Fig. I. Stauungsniere. Vergr. 130. 

Alle capillären und venösen Gefässe sowie die Gefäss- 
schlingen der Glomeruli sind hochgradig ektatisch und 
strotzend mit roten Blutkörperchen gefüllt. In den Harn- 
kanälchen etwas vacuolige Eiweissmassen, in den Glo- 
merulus-Kapselräumen reichlich geronnenes Eiweiss. 

Fig. II. Cyanotische Induration der Niere. Vergr. 54. 

Alle Blutgefässe sehr erweitert. 

1. Subcorticale Rindenzone. 

2. Indurationsherd, in dessen Bereich das Interstitium ver- 
mehrt, zellreich, die B o w m a n n'schen Kapseln verdickt^ 
die Harnkanälchen zusammengepresst, z. T. ganz ver- 
schwunden sind. 

finden sich an vielen Stellen der Rinde Herde eingestreut, in 
deren Bereich eine besonders hochgradige' Ektasie und 
Füllung der venösen (und arteriellen) Gefasse sowie der 

Taf 7fi c3 \ / 

Fig*. II! Capillären und um dieselben eine dichtere Ansammlung von 
Zellen hervortritt. (Taf. 76 Fig. II.) Ist bereits eine 
Granulierung der Oberfläche eingetreten, so erkennt man^ 
dass diese zellreicheren Herde stets einer Einziehung^ 
entsprechen, während die angrenzenden „Granula" von 
anscheinend normalem Gewebe gebildet werden. 

Untersucht man nun diese Infiltrationsbezirke etwas 
genauer, so findet man in denselben die gewundenen 
Harnkanälchen vielfach sehr stark verkleinert, ihre Quer- 
schnitte und ihr Lumen verengt, die Epithelien von ihrer 
Unterlage abgehoben und ins Lumen dislociert. 

An vielen Harnkanälchen ist die Basalmembran 
(tunica propria) erheblich verdickt, dabei glänzend, homo- 
gen und verquollen, ebenso lässt sich an der Wand der 
Capillären eine erhebliche Dickenzunahme und ein homo- 
genes Aussehen nachweisen ; manchmal sind ihre Epithel- 
(Endothel-)Kerne vermehrt und ihre Airssenfläche mit 
länglichen, spindelförmigen Zellen belegt. Die Zwischen- 
räume zwischen den Harnkanälchen und den Gefäss- 
durchschnitten erscheinen durch die Zunahme dieser 
Grundsubstanz verbreitert; oft zeigt sich an derselben 
eine feinfädige oder körnige Structur ; die verdickten 
Basalmembranen sind unzertrennbar mit ihr ver- 
schmolzen und scheinen selbst wesentlich zur Ver- 
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mehrung des Zwischengewebes beizutragen; vereinzelt 
lassen sich auch leere collahierte Ringe verbreiterter 
Basalmembranen auffinden, in denen die Epithelien los- 
gestossen und zu Verlust gegangen sind oder noch als 
zusammengebackene Haufen in diesen Ringen liegen. 
Grössere Ansammlungen von Rundzellen im verbreiterten 
Interstitium sind dagegen verhältnismässig selten. 

Stets liegen diese Herde in der unmittelbaren Um- 
gebung der erweiterten und stark gefüllten Venenstämme 
und zwar zumeist da, wo die oherflächlichen Venen- 
steme zu den venae interlobulares zusammentreten; hier 
pflegen dann auch die ersten narbigen Einziehungen 
aufzutreten. Die Adventialwand der Venen ist dabei 
erheblich verdickt und verbreitert, aus zahlreichen Binde- 
gewebs- und elastischen Fasern gebildet, die sich all- 
mählich in dem umgebenden Schrumpfungsherd verlieren. 
Aber auch die Wandungen der Arterien werden in- 
mitten der Herde oft erheblich verbreitert gefunden und 
zwar betrifft hier die Volumszunahme sowohl die Ad- 
ventitia wie die Intima, sogar die Muscularis kann dabei 
beteiligt sein. Die Verdickung und Zell Vermehrung der 
Wand setzt sich gewöhnlich auch auf die feineren Ge- 
wisse, besonders auf die vasa afferentia und efferentla 
der Glomeruli fort, deren Gefasstiele von spindelförmigen 
Zellhaufen umwuchert werden. 

Die Malpighi'schen Körperchen selbst zeigen 
in den Anfangsstadien der cyanotischen Induration nur 
sehr starke Injection der Gefässknäuel mit Durchtritt 
vereinzelter roter Blutkörperchen in den Kapselraum. 
Später lässt sich in demselben meist sehr deutlich eine 
ringförmige resp. halbmondförmige Zone von abgeschie- 
denem Eiweiss zur Darstellung bringen, welche besonders 
deutlich nach kurzem Verweilen der zu untersuchenden 
StiJckchen in kochendem Wasser oder in concentrierter 
Sulilimatlösung (durch Gerinnung des Eiweiss) hervortritt. 
(Taf. 7t. Fig. I.) Das Epithel der Bo w man n'schen 
Kapsel sowie der Gefäs schlingen zeigt Schwellung, 
Trübung. Kernvermehrung und Losstossung, sodass manch- 
Epithelmassen in den Kapselräumen 
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sich anhäufen können, die dann nachträglich oft noch 
einer fettigen Degeneration anheimfallen ; Erscheinungen^ 
wie wir sie bei allen entzündlichen Processen 
der Niere wieder antreffen werden. 

Weiterhin etabliert sich dann eine allmählich zu- 
nehmende Verdickung der B o w m a n n 'sehen Kapseln^ 
welche anfangs in ähnlicher Weise wie die homogene 
Dickenzunahme der Basalmembranen an den Hamkanäl- 
chen verläuft; dann veröden allmählich einzelne Capillar- 
schlingen und nehmen ebenfalls ein homogenes bezw. 
„hyalines" Aussehen an, ohne dass sie jedoch die spe- 
cifischen tinctoriellen Hyalinreaktionen geben; oft sieht 
man auf diesem Stadium um die Stielgefässe der M a 1- 
p i g h i'schen Körperchen stärkere Zellanhäufungen^ 
so dass es den Anschein gewinnt , als ob hiedurch eine 
Compression des vas afferens bezw. efferens ausgeübt 
würde. Nach und nach tritt nun eine Verschmelzung 
des Glomerulus mit seiner Kapsel unter fortschreitender 
Obliteration des Kapselraumes ein , die vom Hilus aus 
beginnt und sich von hier auf die Gefässschlingen fort- 
setzt. Unter zunehmender homogener Kapselverdickung 
und Neubildung eines concentrisch faserigen , fast kern- 
losen Bindegewebes , dem auch elastische Fasern sich 
beigesellen können, bei gleichzeitiger Verödung der Glo- 
merulusschlingen wandelt sich das ganze M a 1 p i g h i- 
sche Körperchen allmählich in eine zell- und kernlose^ 
homogene , glänzende Kugel um . ein Prozess, den wir 
in fast genau derselben Weise bei chronischen Ent- 
zündungszuständen sich abspielen sehen werden. 

Aber auch die Marksubstanz beteiligt sich 
in bestimmter Weise an den indurativen Vorgängen; 
auch hier erscheinen die Harnkanälchen durch eine 
homogene oder faserige Zwischensubstanz mit geringer 
Zellintiltration auseinandergedrängt; die arcus renales 
zeigen starke Verbreiterung ihrer Adventitia , von der 
bindegewebige Septen in die Umgebung ausstrahlen. 
Verhältnismässig am wenigsten pflegen die Markstrahlen 
von der allgemeinen V^erbreitervmg des Interstitiums be- 
troffen zu sein. 
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In sehr fortgeschrittenen und langdauernden Fällen 
kommt es nun zu ausgedehnten Schrumpfungserschein- 
ungen an der neugebildeten Zwischensubstanz; es ent- 
steht das typische Bild der Granularatrophie, 
•das sieh nur durch die andauernde Hyperämie und 
-durch die an den Gefässwandverdickungen noch ver- 
folgbare Genese von der genuinen Schrumpfniere unter- 
scheidet. Secundär bildet sich dann am Parenchym oft 
ausgedehnte fettige Degeneration der Harnkanälchen- 
«pithelien und Abscheidung hyaliner oder körniger Cy- 
linder in denselben aus. 

Infarkt. 

Da die Niere Endarterien im Cohnhei m'- 
schen Sinne besitzt (d. h. Arterien, welche unterein- 
ander nicht durch Collateralen verbunden sind, so hat 
die embolische Thrombosierung eines Arterienstammes 
immer die Ausbildung eines ischämischen Gewebsbe- 
zirkes mit nachfolgender Nekrose desselben zur Folge. 
Die Grosse der Infarkte schwankt je nach der Bedeu- 
tung des verlegten Gefässes, ihre Gestalt ist immer keil- 
förmig mit dem Hilus zugekehrter Spitze. Letztere liegt 
meist in der Marksubstanz, während die Basis des Keiles 
bis an die Oberfläche heranreicht oder von derselben 
noch durch eine schmale intakte Zone geschieden ist, 
wenn durch ein Kapselgefäss die oberflächlichen Schichten 
genügend mit Blut versorgt werden. 

Mikroskopisch zeichnet sich der frische Infarkt von 

Taf 77 
seiner Umgebung scharf durch die Erscheinungen der pig* l' 

in ihm eingetretenen Gewebsnekrose ab. Schon 
im ungefärbten Schnitt erkennt man deutlich die ver- 
waschen trübgraue Beschaffenheit des Parenchyms ; 
■während auf Essigsäurezusatz in der Nachbarschaft die 
Kerne der Harnkanälchenepithelien sofort hervortreten, 
lassen sich dieselben in dem infarcierten Gebiet durch 
dieses Mittel nicht mehr nachweisen. Dagegen sieht 
man am Rand eine stärkere Kernanhäufung und einen 
Kranz von dichtstehenden Fettkügelchen in den Epithelien. 
Untersuchungen im gefärbten Schnitte ergeben gleich- 

4b* 



Tafel 77, 
fig. I Anämischer Intarkt der Niere. Vergr. 72. 

1. V'ollstamlig nekrolisches. kernloses Nierengewebe. 

2. Kandzone. in deren Bereich das iTKerslitium von massen- 
haften Leiikocvten mit fragmentierten Kernen in- 
filtriert ist. 

Flg. II. Vom Rande eines anämischen Infarktes der Niere. (Detail 
vom vorigen.) Vergr. 260. 

1. nekrotische, k»rnlo8 gewordene Harnkanälchen, i. T. 
von losgestosseneii Kpithelien erfiiQt. In der Mitte ein 

nekrutischer Glumerulua mit kernlosem Gefässknäuel. Im 
Interstitium und vereinzelt auch im Glomerulua Leuko- 
cvtenhäufchen mit fragmenCierieii Kernen. 

falls vollständigen Kernverlust der lietroffenen Teile. 
Die Structur des Gewebes ist im jpinjcn noch erhalten; 
man sieht wohl die i'iarokanälchen und die Glomeruli, 
aber die Kerne in denselben aind günzlich verschwunden 
und können durch keines der gewöhnlichen Kernfärbungs- 
mittel wieder zum Vorschein gebracht werden. Dieselben 
haben also ihren Chromatingehalt offenbar eingebüsst. 
Aber die frische Untersuchung mit Essigsäurezusatz be- 
lehrt uns darüber, dass auch die achromatische Kern- 
substanz nicht mehr vorhanden , dass damit also ein 
wirklicher , totaler Kernschwund eingetreten ist. 
Die Structur- und Tinctionsunterschicde zwischen Kern- 
und Protoplasmaleib sind aufgehoben, aber auch an 
letzterem sind Veränderungen nachweisbar. Die gegen- 
seitige Abgrenzung der Zellen ist verwischt; Im Inneren 
der von der niembrana proprin gebildeten Schlauche 
liegen auch mit diffus färbenden Tinctionsmitteln nur 
mehr wenig färbbare Ringe mit unregelmässig zackiger 
innerer Begrenzungsfläche, oftmals durchsetzt von kleinen, 
runden Fettvacuolen; bisweilen sind dieselben von ihrer 
Unterlage abgestossen und liegen als schollige, zerklüf- 
tete Massen im Lumen der Kanälchen. Der Bürstenbe- 
satz und die stäbchenförmige Anordnung der Froto- 
plasmakornchen sind ganz verschwunden ; abgesehen 
von den Vacuolen ist in den nekrotischen Epithelien 
keinerlei Structur mehr erkennbar; auch die Kerne des 
Interstitiunis haben bei längerem Bestand der Infarcie- 
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1 bewahren sie 
nkanälchenepithelien und 
den Anfangsstadien die 
intercanaliculären Capil- 
;n , während die Harn- 
i gewurden sind, 
sigkeit und des zunehnien- 
! G e r i n- 



j Farbbarkeit eingebiisst, i 
jdieselbe länger als die der Hai 
nn daher besonder 
" Epithel- (Endothel-)kerne 
laren noch deutlich erhalten iin( 
kanälchenepithelien schon kernli 
Dieser Zustand der Kemlo; 
y Zerfalles der Zelleiber erfolgt durch i 
n g in den Zellen der abgestorbenen Teile , indem 
selben von pi asm atischer Flüssigkeit aus den bcnach- 
)>arten überlebenden Bezirken durchströmt werden und 
Eadurch eine Coagulation ihrer gerinnungsfähigen Ele- 
mente eintritt (W e i g e r t). Gleichzeitig wird durch 
"' : Durchströmung der nekrotischen Teile mit Lymphe 
; Lösung und Auslaugung des Chromatins und damit 
|ler Kernschwund bedingt. Durch das Freiwerden von 
logener Substanz bei dem Untergang von Zellen 
,ann es auch zu wirklichen Fibringerinnungen kommen, 
nan sieht dann nach Ausführung der Fibrinfärhung 
lamentlich in den Capillaren zwischen den Harnkanälchen 
«her bisweilen auch in den letzteren selbst ein zier- 
pches Netzwerk von Fibrinfäden auftreten, besonders 
den Randpartien des Infarktherdes. 
Nach einiger Zeit nun ändert sich das Büd sehr 
Wesentlich, indem iin den Rändern eine dichte Anhäuf- 
zahllosen Kernen auftritt, welche, schon bei 
■^nz schwacher Vergrösserung wie ein dunkler Kranz 
aussieht. Bei genauerer Untersuchung zeigt sich, dass 
diese Kerne hauptsächlich zw^ischen den Harnkanäl- 
chen in sehr dichten Reihen und Zügen angeordnet sind, p^JJl 
irährend nur verhältnismässig wenige i n denselben oder 
;rhalb der Glomeruli liegen. Es handelt sich um 
leukocyten, welche infolge des chemotaktisch wirkenden 
beizes, den das nekrotische Gewebe auf seine Nachbar- 
schaft ausübt , in das infarcierte Gebiet einwandern, 
^Iten gelangen sie dabei bis in das Centrum des Herdes, 
tbndern sammeln sich meist nur in der Peripherie in 
lictitercn Massen an. Diese Leukocyteninfiltration ist 
■ eine vorübergehende Erscheinung. Sehr bald 
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macht sich an den eingewanderten Zellen eine fettige 
Degeneration ihrer Protoplasmaleiber und eine eigentüm- 
liche Zerbröckelung ihrer Kerne bemerkbar; die letzteren 
zerfallen nach vorübergehender Verdichtung der Kern- 
wand in zahllose immer feiner werdende Partikelchen, 
w^elche die Kernfarbstoffe indessen bis zuletzt aufnehmen. 
Bisweilen findet dieser Vorgang, den man als ^Ka ry o- 
r h e X i s" (K 1 e b s) bezeichnet auch an den Kernen der 
Harnkanälchen- und Glomerulusepithelien vor deren 
völliger Auslaugung statt. Am frischen Präparat sieht 
man auf diesem Stadium die durch zahlreiche in den 
Leukocyten eingeschlossene Fettkügelchen erzeugte 
■dunkle peRphere Zone , von der sich das unversehrte 
Gewebe einerseits , der einfach nekrotische Bezirk 
andererseits scharf abheben- , im gefärbten Schnitt aber 
lassen sich bei etwas stärkerer Vergrösserung (Taf. 11 ^ 
Fig. II) die zahllosen dunklen Fragmente von Kernen 
erkennen , welche von der Grösse eines gewöhnlichen 
Leukocytenkernes bis herab zu feinsten staubförmigen 
Granula zwischen den Harnkanälchen liegen. 

In der Nachbarschaft des Infarktherdes pflegen die 
Blutgefässe, arterielle sowohl wie venöse, sowie auch die 
Capillarbahnen ad maximum dilatiert zu sein; bisweilen 
gelingt es im Schnitt den embolischen Thrombus in der 
zuführenden Arterie zu treffen. Die starke Injectiön 
rührt von der Stauung des Blutes gegen die mit Fibrin- 
thromben verlegten Gefässe des embolischen Gebietes 
her. Zuerst kommt es zu einer Stase in den Capillaren 
und Venen (kenntlich an der randständigen Stellung der 
weissen Blutkörperchen), dann gelegentlich zu einer rück- 
läufigen Blutbewegung in den letzteren. 
Damit ist in dem mit Endarterien ausgestatteten Organ 
die wesentliche Bedingung zur Entstehung von Blutaus- 
tritten gegeben. Da nämlich bei der an die Infarcierung 
sich anschliessenden ischämischen Nekrose natürlich auch 
die Wandungen der Blutgefässe des cmbolisierten Herdes 
mitbetroffen werden, so können dieselben einem nach- 
träglichen Wiedereindringen von Blut nicht mehr stand 
halten , sie erweisen sich infolge der Nekrose und der 



consecutiven Degeneration ihrer Zellelemente als incon- 
tinent, die roten Blutkörperchen dringen in Masse durch 
die Wandungen hindurch, es kommt zu einer Diapedesis- 
bhitung. Meist beschränkt sich dieselbe lediglich auf 
den Kand des Infarktes , daher treffen wir gerade in 
der Niere am häufigsten anämische Infarkte mit hämor- 
rhagischer Kandzone. Kann die rückläufige Blutwelle 
jedoch den ganzen Embolisatiorsherd durchspülen , so 
kommt es bisweilen zu einer seine ganze Ausdehnung 
einnehmenden Blutung; er wird zum hämorrhagi- 
schen Infarkt. Histologisch unterscheidet der- -pa^ yg^ ■ 
selbe sich von dem anämischen Infarkt nur durch die ^s- 1- 
Anwesenheit von zahllosen roten Blutkörperchen zwischen 
den nekrotischen Harnkanälchen und GlomeruHs, im iibri- ^^H 
gen verhält er sich genau ebenso in Bezug auf die ^^M 
Zerfalls- und Degenerationserscheinungen. ^^H 
Hat ein Infarkt einige Zeit bestanden, so sieht man ^^ 
lakroskopisch an demselben eine allmähhche Verkleine- 
r sich gehen; er sinkt auf der Ober- und Schnitt- 
Bäche gegen seine Umgebung ein, während er dieselbe 

aifänglich sogar überragte und wird gleichzeitig noch 
jnd trockener. Die histologische Untersuchung 
[ehrt, dass diese Veränderungen von einem fortschrei- 
Verschwinden des nekrotischen Gewebes und 
ler gleichzeitigen , Organisation" des Herdes be- 
dingt sind. Die Fettröpfchen in den nekrotischen, zum 
~ "1 losgestossenen Harnkanälchen vermehren sich, 
"allen in immer kleinere Kügelchen, wodurch schÜess- 
eine förmliche Emulsionierung der abgestorbenen 
Jewebsteile und durch Resorption des Fettes ein Ver- 
En derselben herbeigeführt wird; die Icergewor- 
bnen Cylinder der tunica pvopria collabieren dann und 
spater kaum noch nachweisbar. Uebrigens findet 
als, wenn auch in beschränktem M^sstabe eine Art 
i Regeneration der untergegangenen Harnkanälchen 
ideni von den Rändern her neues Epithel sich 
bficl'iebt, manchmal der Basalmembran aufliegend die 
Lumen befindlichen abge^tossenen Zellen förmlich 
'ächst. 
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Tafel 78. 
Haemorrhsgischer Infarkt der Nlera. Vergr. 260. 

Nierengewebe vüllkommen nekfotisch . nur wenige 
Kerne noch färbbar. Epilhelien der Hamkanälchen z. T. 
von ihrer Unterlage abgelöst. Verbreitertes Iiiterstitium 
(und der recht» oben sichtbare Glomeruluaj erfüllt von 
dichtgedrängten roten Blutkörperchen. 
Rand einer embolischen Narbe in der Niere. (Organisierter 
Infarkt.) Vergr. 5l>. 

1. Normales Nierengewebe. 

2. Sc h rümpf ungsherd im infarcierten Gebiet, darin voll- 
kommen geschrumpfte und in Bindegewebskugeln verwan- 
delte tilomeruli und einige regenerierte Harnkanälchen. 

An den zahlreichen mitotischen Figuren in diesen 
jungen Zellen erkennt inan, dass es sich um eine Neu- 
bildung von Epithelien handelt. Auch an den GlomeruU 
iindet eine Desquamation der mortificicrten Epithelzellen 
und eine Verfettung der in dem Kapselraura liegenden 
Massen statt, während die GefÜssknauel zusammensinken. 
Manchmal wird dieser Collaps durch ausgedehntere Fibrin- 
thrombosierung verhindert. Wenn nun die primäre, oben 
bescliri ebene Leukocyteninfiltration der Ränder durch 
Verfettung und Karyorrhexis wieder geschwunden ist, 
so wächst von den Rändern ein dauerhafteres Gewebe 
in den so vorbereiteten Infarkt hinein. Zarte Gefäss- 
sprossen, begleitet von mantelartig dieselben umgebenden 
Zügen junger, protoplasmareicher, „epithelioider" liinde- 
gcwebszellen, sogen, Fibroblasten senken sich ein, durch- 
wuchern allmählich den ganzen Herd und substituieren 
das untergegangene Parcnchym. Auch in die B o w- 
mann'schen Kapseln der M alpighi 'sehen Korperchen 
dringt dieses Granulationsgewebe ein, wobei deren Kugel- 
gestalt aber meist gut erhalten bleibt. Nach und nach 
wandelt es sich unter Obliteration seiner Gefässe, Ver- 
minderung seiner zelligen und Vermehrung seiner faserigen 
Bestandteile in ein derbes Narbengewebe um, welches 
Taf. 78. zu eirer erheblichen Schrumpfung des ehemaligen In- 
*^*- '^ farktes und damit zur Ausbildung der .embolischen 
Narbe" führt. Dieselbe besteht lediglich aus einem 
mehr oder weniger zellreichen Bindegewebe, in welches 
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vereinzelte Runds ellenanhiufungen, sowie den ursprüng- 
lichen Maipighi'schen Körperchen entsprechende con- 
centrisch gestreifte glänzende Kugeln eingesprengt sind. 
Da dieselben in dem sehr stark an Volum reducierten, 
äusserlich tief eingesunkenen Narbengewebe natürlich 
sehr dicht liegen, weil das ehemals dazwischen sich aus- 
breitende Parenchym zu Grunde gegangen ist, so er- 
scheinen die Glomeruli hier auf den ersten Blick im 
Vergleich zu dem angrenzenden normalen Gewebe stark 
vermehrt (Taf. 78 Fig. II). An den Rändern der era- 
bollschen Narbe sieht man auch in den späteren St.idien 
oftmals noch die oben beschriebenen Regenerations- 
erscheinungen der Harnkanälchen, in Form von engen, 
mit niedrigem Epithel ausgekleideten Schläuchen. Da 
das Narbengewebe stets ein geringeres Volumen hat 
als das untergegangene Parenchym, so zeigt sich der 
fertig organisierte Infarkt makroskopisch stets als eine 

, trichterförmige Einsenkung gegenüber seiner Umgebung. 

k Alle die beschriebenen Erscheinungen sind die ein- 

fachen Folgen von rein mechanisch wirkenden Eraboli- 
sationen , wie sie z. B. durch losgeri 
tischer Thromben oder bei Atherom; 
stamme (sogenannte blande Emboli) 
Anders aber pflegt der Process : 
gleichzeitig Entzündungserreger, al 
Organismen mit den Thromben in 



ssene Stucke maran- 
itose grosser Gefäss- 
zu stände kommen. 
SU verlaufen, wenn 
so lebende Mikro- 
den Nierenkreis! auf 



ingespült werden, Meist handelt es sich dabei um 
Staphylokokken, Streptokokken oder Pneumokokken, 
welche von endoearditischen Efflorescenzen oder von 
eiterigen Venenthromben herkommen. Je nach der Menge 

Iund der Virulenz der Mikrobien ist der zeitliche Ablauf 
der Erscheinungen ein verschiedener, immer aber wird 
das Bild beherrscht durch die Folgen der chemotaktischen 
Wirkung der Mikroorganismen, die Ansammlungen von 
Siterkörperchen. Nur in den ersten Anfangsstadien ge- 
lingt es bisweilen , die Kokken allein in den von ihnen 
verlegten Endarterien oder capillaren Gefässbahnen zur 
Parstellung zu bringen. Besonders die Glomeruli sind 
lliefür geeignete Punkte; (Tafel 90; Figur 11), in ihnen 
r Dficck, SpecicIU pitholog. Histologie. II.Bd, 
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finden sich manchmal die Gefässschlingen förmlich von 
Kokken injiziert oder einzelne x\bschnitte derselben sind 
durch häufen- und wurstförmige Ansammlungen varicös 
ausgebuchtet; dabei sieht man fast immer einzelne Mikro- 
organismen oder Schwärme von solchen , durch die Ge- 
fäss Wandungen hindurchgetreten, frei in dem Bow- 
m a n n sehen Kapselraum liegend. Auch in kleinen 
arteriellen Gefässen finden sich auf Durchschnitten, bis- 
weilen multipel zusammengebackene Kokkenhaufen. 

Meist bildet sich sehr rasch um den kokkenhaltigen 
Embolus herum eine sehr dichte Infiltrationszone von dicht 
gedrängt aneinanderliegenden Leukocyten , das Bild des 
embolischen Abscesses (auch als Nephriti s 
apostematosa bezeichnet). In der Rinde pflegen 
diese Herde meist rundlich und von einem haemor- 
rhagischen Hof umgeben zu sein, während sie in den 
Markkegeln eine mehr langgestreckte , bisweilen eine 
deutlich streifenförmige Gestalt haben und bei multipler 
Anwesenheit gegen die Spitze der Markkegel radien- 
artig convergieren. Bei mikroskopischer Untersuchung 

erkennt man im Centrum meist ein mit einem Kokken- 
Tat, 89 
Fig. IL thrombus verlegtes kleines arterielles Gefäss , oder einen 

Glomerulus, dessen Schlingen und Kapselraum solche 
Mikroorganismen beherbergen (Tafel 89, Fig. 11) ; rings- 
um ist eine dichte Infiltration von Leukocyten entstanden; 
während in den inneren Teilen gewöhnlich vom Nieren- 
gewebe gar nichts mehr zu sehen ist, lässt sich in peri- 
pheren Partieen die Einwanderung der Eiterkörperchen 
meist noch genau verfolgen ; dieselben liegen primär im 
Interstitium zwischen den Harnkanälchen in reihen- und 
kreisförmiger Anordnung, dringen aber bald in die 
letzteren selbst ein, durchsetzen deren tunica propria, 
das Epithel abdrängend und vor sich herschiebend ; oft 
findet man in einzelnen Harnkanälchendurchschnitten 
das Epithel ganz desquamiert und die Schläuche der 
membrana propria von dichten Leukocytenhaufen erfüllt; 
da wo das Epithel am Rande der Infiltrationszone der 
Unterlage noch anhaftet, ist es gewöhnlich kernlos und 
nekrotisch. 



67 



In den Markkegeln dagegen pflegen diese Herde 
etwas anders gestaltet zu sein. Auch hier ist ihr Centrum 
von einem oder mehreren Kokkenhaufen gebildet, aber 
die genauere Untersuchung ergibt, dass dieselben nicht 
in einem Blutgefäss , sondern im Lumen eines geraden 
Hamkanälchens gelagert sind ; manchmal sitzen sie an 
der Oberfläche eines hier stecken gebliebenen granulierten 
oder Epithelcylinders. Es handelt sich also offenbar um 
Mikroorganismen, welche durch die Gefässschlingen eines 
Glomerulus hindurchgetreten sind , aus der Bowmann- 
schen Kapsel durch das Labyrinth durchgeschwemmt 
wurden und nun auf ihrem Ausscheidungswege 
durch irgend ein Hindernis (gewöhnlich Cylinderbildungen) 
aufgehalten wurden. Man findet um sie herum meist 
eine spindelförmige, nekrotische, unfärbbare Zone, auf 
welche dann ein mehr oder minder breiter , gänzlich von 
Leukocyten eingenommener Raum, das eigentliche 
Abscessgebiet folgt. Weit seltener nehmen auch die 
Markherde ihren Ausgangspunkt von Emboli, welche 
ein arterielles oder capilläres Gefäss der Marksubstanz 
verlegten. 

In allen Fällen tritt also bei derartigen „infec- 
tiösenlnfarkten^, „mykotischen oder ma- 
lignen Infarkten" die entzündungserregende Wir- 
kung der Embolisation vor der mechanischen, anaemi- 
sierenden und nekrotisierenden stark in den Vordergrund, 
umso mehr, je zahlreicher die eingeschwemmten Mikro- 
organismen vorhanden sind. 

Fälschlicher Weise werden auch gewisse Ablage- 
rungen corpusculärer Elemente (nicht zelligcr Natur) 
als Infarkte bezeichnet. Dieselben geraten aber nicht 
durch die Blutbahn direkt zur Abscheidung, sie ver- 
danken ihre Anwesenheit niemals einer Embolisation, 
auch findet gewöhnlich keine (jewehsnekrose dabei statt, 
sondern es handelt sich um eine einfache Ablagerung 
ursprünglich im Blute circulierender Elemente durch die 
Glomeruli , bezw. durch das secernierende Harnkanäl- 
chenepithel und einen Niederschlag derselben auf ihrem 
Ausscheidungswege. Zum Unterschied v^on den embo- 

5* 
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Tafel 79. 
Aus der Marhsubstanz der Niere bei Kali-chloricum-Ver- 
giflung. Vergr. 220. 

Die geraden Hamkaniilchen sind zum griissten Teil 
erfüllt mit voluminöaen Cvlindeni aufgelöster roter Blut- 
körperchen und lusammengebflckener Haemoglobinmassen, 
Lumina der Hamk-Bnälchen teils erweitert, 

Harnsäurs- Infarkt der Niere vom Keugebornen. Vergr. ::5. 

Man übersieht eine Papille , in welcher die meisten 

Sammel röhren sehr erweitert und mit dichten Massen 

grünlicherConeremente (hnrnsaures Ammoniak) gefüllt sind. 



i sehen Infarcten hat i 



entinfarkt 



3 Wei 



in de 



zur Abscheidun_ 

Unter dem Einfluss von 
tien kommt es nicht selten ; 



;se Ablagerungen auch als 

bezeichnet. Verschiedene 

Blutcirculation gelangen, 

1 Secretionswegen der Niere 



den blutzerstörenden Agen- 
um sogenannten H a e m o - 
globininfarkt der Niere. Es handelt sich dabei 
immer um einen Niederschlag von Blutpigment, welches 
frei im Kreisläufe circulierte und durch die Glomcruli 
zunächst in den B o w m a n n'schen Kapselraum und von 
hier in die abführenden Harnkanälchen geriet. Es bleibt 
dabei meistens in den geraden Harnkanälchen und zwar 
der Henle'schen Schleifen und der Markkegel Hegen, 
bildet namentlich in den letzteren grosse cylindrische 
Anhäufungen , seltener sind auch die Capillarschlingen 
der Glomeruü schon mit solchen ausgefüllt. Mikro- 
skopisch stellt sich dieses Pigment in Form brauner, rund- 
licher oder eckiger Scholler dar, manchmal können die- 
selben durch ihre Form und Grosse rote Blutkörperchen 
vortäuschen, nur sind sie bedeutend dunkler gefärbt als 
diese. Man findet den Haemoglobininfarkt 
gelegentlich nach schweren Infectionskrankheiten, nament- 
lich nach Scharlach, häutiger bei Zerstörung von roten 
Blutelementen infolge ausgedehnter Hautverbrennungen 
oder nach Transfusion von fremden Blutarten, besonders 
■giftungen, unter denen die mit 
1 steht; auch Arsenik, Phenol, 
helvergiftung (Helvella esculenta) 



aber hei gewissen V 

Kali chloricum ober 

"5^™- Pyrogallol und die M< 



rufen g-eJegentlich solche Haemoglobininfarkte hervor. 




(elben stark ikterisch waren, werden ebenfalls bisweilen 
_ i den Harnkanälchen namentlich des Markes zu cylin- 
drischen Haufen geballte, dunkelrote Granula oder 
rhombische Täfelchen abgelagert gefunden , welche sehr 
deutlich die G m e 1 i n'sche Gallenfarbatoffreaktion geben, 
indem sie nach Zusatz von Kalilauge zu dem mikro- 
skopischen Präparat nach Auswaschen derselben und er- 
neutem Zusatz von Salpetersäure sich anfangs grün, dann 
blau, violett und schliesslich rot färben. Auch in den 
Epithelzellen der Harnkanälchen selbst und in kleineren 
Blutgefässen finden sich gelegentlich solche Körnchen 
abgelagert. Man bezeichnet diesen Zustand als B 1 1 i - 
rubinlnfarct. 

Ebenfalls bei Neugebornen und weit häufiger als 
die letztgenannte Veränderung findet sich eine Ablage- 
rung von harnsauren Salzen in den unteren Enden der 
Harnkanälchen. Man hat diesen Harnsäureinfarkt, 
der am häufigsten bei innerhalb der ersten zwei Lebens- 
tage verstorbenen Kindern , gelegentlich aber auch bei 
mehrere Wochen alten Säuglingen angetroffen wird, 
früher als ein sicheres Zeichen dardr angesehen, dass 
das Kind gelebt hatte. Er findet sich jedoch mitunter, 
wenn auch selten, auch bei totgeborenen, ausgetragenen 
Früchten. Schon makroskopisch finden sich dabei in den 
Markkegeln, von deren Spitze gegen ihre Basis diver- 
gierend, feine gelblichweisse bis orangegelbe Streifen 
eingelagert, die sich bei Druck auf die Papille in 
Fonn einer pulverigen Masse aus dem cribrum . aus- 
pressen Ussen. Bei mikroskopischer Untersuchung finden 
sich die geraden Harnkanälchen namentlich der unteren 
Abschnitte bisw eilen beträchtlich erweitert und ausgefüllt 
von einer grobgranulierten , grünlichen , zu Cylindem 
verbackenen Substanz, in welcher man bei starker Ver- 
grösserung dunkle Krümelchen und mit kleinen Spitzen 
besetzte Kügelchen erkennt. Bei Zusatz von Essigsäure 
sieht man meist die Abscheidung von krystall inischer 
Harnsäure. Die amorphen Ablagerungen bestehen über- 2^ ??■ 
wiegend aus harnsaurem Ammoniak, (Tafel 79, Fig. II). 
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Tafel 80. 
Fig. I. Melanose der Niere bei allgemeiner Melanosarkomatose. 

Vergr. 150. 

Die Epithelzellen der meisten Harnkanälchen sind von 
bräunlichem , feinkörnigem Pigment erfüllt. Teilweise 
Pigmentmassen im Lumen der Harnkanälchen, an einzelnen 
Stellen (rechts unten) auch im Interstitium. 

Fig. II. Ikterus der Hainkanälchenepithelien. Vergr. 160. 

Einige Harnkanälchen zeigen mit dunkelbraunem Pigment 
stark gefüllte Epithelien. Dieselben sind desquamiert 
und liegen frei im Lumen. 

Fig. III. Isoliertes Harnkanälchen bei trüber Schwellung der Niere. 
Frisches Zupfpräparat. Vergr. 300. 

Die Epithelzellen sehr stark geschwellt, Zellgrenzen 
und Kerne verwaschen , Zellinhalt gefüllt mit massen- 
haften, staubförmigen Körnchen (Eiweissgranula), 

Auch bei Erwachsenen kommen bei allgemeiner 
harnsaurer Diathese, also namentlich bei Arthritikern 
(und manchmal auch bei Leukämie) Niederschläge von 
harnsaurem Natron in der Niere vor. Dieselben stellen 
ähnlich wie in den Gelenkknorpeln (Tafel 120, Fig. II) 
nadeiförmige und spiessige Krystalle zuweilen in drusen- 
artiger Gruppierung dar. In der Umgebung findet sich 
das Nierengewebe oft auf grösserer Entfernung im Zu- 
stand gleichmässiger Nekrose , die Peripherie der Herde 
wird durch Leukocytenansammlung abgegrenzt („Gicht- 
niere"). 

Pläufig können Farbstoffe verschiedener Art 
in der Niere zur Ausscheidung und durch Liegenbleiben 
auf diesem Abscheidungsvvege zur Anhäufung kommen 
und zwar sowohl die endogenen, wie gelegentlich auch 
gewisse exogene Pigmente (cfr. A. T. „Pigmenf*). 

Im höheren Alter, namentlich bei kachektischen 
Zuständen , verbunden mit allgemeiner Atrophie der 
Nieren findet sich eine braune Färbung des Epithels, 
namentlich der gewundenen Harnkanälchen und Schleifen 
,,eine braune Atrophie", ganz analog derjenigen, 
wie sie am Herz und in der Leber zur Beobachtung 
kommt. Das Piorment ist eisenfrei und in Form feinster 
Staubpartikel um die Kerne der niedrig gew^ordencn 
und geschrumpften Harnkanälchenepithelien eingelagert. 
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Bei allgemeinem Ikterus finden sich regelmässig 
[uch die Nieren manchmal in sehr hohem Grade mitbe- 
teiligt. Die Verteilung des Gallenpigmentes ist dabei 
meist keine gleichmässige , sondern es finden sich gruppen- 
förmig starker mit Farbstoff durchsetzte Gewebspartien. 
Derselbe liegt in Form feiner gelblicher oder grüner 
Klümpchen und Schollen in den meist von ihrer Unter- 
lage abgehobenen Epithelien der gewundenen und der 
geraden Harnkanälchen. Ott finden sich mit Pigment- 
massen überladene Epithelzellen zu Cylindern geballt in 
geraden Hamkanülchen , häufig sind auch hyaline 
Zylinder in diffuser Weise von grünem Gallenfarbstoff 
ibibiert (Ikterische Cyiinder). 

Fast regelmässig findet sich neben schwerem Ikterus 
mehr oder minder ausgebreitete Fettdegeneration 
[es Nierenparenchyms. 

Bei pathologischer Pigmentbildung im Körper kommt 
leichfalls sehr häufig zu einer Ausscheidung desselben 
;rch die Nieren und zu zeitweiligen Niederschlagen in 
len Ausführungs gangen. Namentlich bei allgemeiner 
Melanosarkomatose und Melanurie finden 
sich die Nieren gelegentlich rauchgrau bis dunkelbraun- 
schwarz verfärbt. Schon im Zupfpräparat findet man an 
isolierten Glomeruli eine förmliche Auastopfung der Ge- 
fässschlingen und der B o w m a n n'schen Kapsel , mit 
braunen, sehr feinkörnigen Pigmentmassen (cfr. A. T, 
Pigment"). Auch die Zellen der Harnkanälchen können 
if weite Strecken von den PigmentkÖmchen fast voll- 
.adig erfüllt sein, ohne dass eine aeilige Metastase der 
■eschwulst oder schwerere Degenerationserscheinungen 
am Parenchym vorhanden zu sein brauchen. Auf Schnitten 
sieht man die ganze CircumferenB der Harnkanälchen, 
manchmal fast gleichmässig von dem Farbstoff durch- 
;»etzt, daneben sind die Kerne in den Epithelien noch 
it färbbar. (Tafel SO, Fig. 1,) 

Endlich können auch exogene Pigmente, 

aussen her in den Körper hineingelangcnde 

■emde Substanzen, in der Niere zur Ausscheidung und 

iblagerung kommen. Ein klassisches Beispiel hiefür ist 





der sogenannte Silberinfarkt oder die A r g y r i e 

der Niere, welche namentlich früher, als gewisse Krank- 
heitsformen (Tabes) noch mit grossen und lange fort- 
gesetzten Dosen von Silbersalzen behandelt wurden, 
häufiger zur Beobachtung kam. Durch Rcduction der- 
selben scheidet sich das metallische Silber in Form aller- 
feinster schwarzer Kömchen u, a. auch in der Niere ab, 
so dass schon makroskopisch in der Rinde z, B. die 
GlomeruH als völlig schwarze Pünktchen und in der 
Marksubstanz einzelne graue bis schwarze Streifen auf- 
treten. Bei mikroskopischer Untersuchung finden sich 
die Malpighischen Körperchen oft regulär ver- 
silbert und die genauere Untersuchung ergibt, dass die 
feinen Granula sich teils an den Kittleisten der Gefäss- 
endothelien, teils in den Basalmembranen der Harn- 
kanalchen und Glomeruli niedergeschlagen haben. Auch 
hier sind die Kerne meist noch gut färbbar. In der 
Marksubstanz findet sich entsprechend der Capillarver- 
breiteruog bisweilen ein ausserordentlich feines, zierliches 
schwarzes Netzwerk , die Harnkanälchen umspinnend 
(siehe Abbildung A. T. „Pigment"). 

Aus verschiedenen Gründen kann es in der Niere 
zu einer Ablagerung von Kalksalzen kommen 
und zwar einmal, wenn solche in gelöster Form in den 
Nierenkreislauf eingeschwemmt werden und infolge zu- 
nehmender Concentration der Lösungsflüssigkeit ausfallen. 



in ge webe nachträglich 
i erstere ist der Fall 
n höheren Alter manch- 
isubstanz fmdet, haupt- 
r Marksubstanz. Nahe 



zweitens, wenn nekrotisches 
zu einer Verkalkung kommt, 
bei der Verkalkung, welche m; 
mal an gewissen Teilen der Ni 
sächlich in den Sammelröhren 
den Papillenspitzen sieht man bisweilen bei alten Leuten,, 
namentlich bei kachektischen Individuen feine, weissliche, 
convergierende Streifen eingelagert, das cribrum kann, 
vollständig kalkig inkrustiert sein und erscheint an dea 
Mündungsstellen der Sammelröhren von ganz feinen 
Löchelchen durchsetzt. Seltener erstrecken sich diese 
senilen Kalkablagerungen höher hinauf in die geraden. 
Harnkanälchen und in die Markstrahlen. Mikroskopisch. 



«eigen sich in diesen Fällen die Harnkanälchenepithelien 
in dem befallenen Gebiete gewöhnlich atrophisch, platt, 
das Lumen ist ausgefüllt von weisslich glänzenden, scholligen 
Massen, Auf Zusatz von reiner Schwefelsäure lösen 
sich die letzteren unter Entwicklung von reichlichen Gas- 
blasen (sie bestehen hauptsächlich aus kohlensaurem und 
phosphorsaurem Kalk), und nach einiger Zeit sieht man 
sehr feine rhombische und nadeiförmige Krystalle an- 
schiessen, Hie sich ähnlich wieTyrosinkrystalle zu Büscheln 
und sternförmigen Drusen zusammenlegen, (Gipskry stalle.) 
Aehnliche Kalkablagerungen finden sich bisweilen 
in der Niere gleichfalls die Marksubstanz bevorzugend 
bei schweren Krankheiten des Skelettes, welche mit einer 
Verarmung der Knochensubstanz an Kalksalzen einher- 

► gehen, also bei Osteoraalacie und bei schweren Caries- 

k formen. 

Endlich schliessen sich Verkalkungen an degenera- 
tive Zustände des Nierengewebes an im Verlauf von 
gewissen Intoxicationen, vor allem bei der 
Sub limat V e rgi ft ung, wenn dieselbe erst nach 
mehreren Tagen zum Tode fuhrt. Gelegentlich ist der 
gleiche Process auch bei Vergiftungen mit Wismut, 
Glycerin, Phosphor und Aloin beobachtet worden. Es 
komnit dabei zu sehr ausgedehnten Verkalkungen, welche 
hauptsächlich die Rindensubstanz und zwar die tnbuli 
contorti und die geraden HarnkanÜlchen der Markstrahlen 
befallen. Schon makroskopisch kann man hier feine, 
weisse, undurchsichtige Fleckchen wahrnehmen. Im un- 
gefärbten mikroskopischen Präparat sieht man im auf- 
fallenden Licht im Labyrinth ausgedehnte Schollen und 



eigentümliche! 
urezusatz iösen sie : 
ind Bildung der spies 
dadurch ihre Natur 



Rrümel, welchi 
besitzen. Bei Schwefi 
heftiger Gasentwicklung 
Gipskrystalle rasch 
salze verratend. 

Den besten Ueberblick erhält man auf Schnitt- 
präparaten, weiche mit alkalischen Hamatoxyline gefärbt 
sind. Das Epithel der gewundenen und geraden Harn- 
kanälchen ist auf weite Strecken vollkommen nekrotisch, 

DQrck, Spei: 
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Tafel 81. 



Fig. I. Acute Fettdegeneration der Niere. (Schwangerschafts- 
niere.) Gefrierschnitt. Sudanfärbung. Vergr. 680. 

Alle Harnkanälchen sehr geschwellt und dicht ausge- 
füllt mit reihenförmig gestellten durch Sudan rot gefärbten 
Fetttröpfchen. Die inneren Zellschichten zum Teil frei. 
Der glomerulus gut erhalten. Bei 1. verfettete losge- 
stossene Epithelien im Kapselraum. 

kernlos, vielfach von seiner Unterlage abgehoben, un- 
regelmässig zerklüftet und in Form von einzelnen Schollen 
oder von zusammenhängenden Cylindern das Lumen der 
tunicae propriae ausfüllend. Nur vereinzelt sind Kerne 
noch erhalten, dann aber meist gegen den basalen Teil 
der Zellen hinauseedrückt. In die lichtblaue nekrotische 
Fig. L Masse der Zellen finden sich an vielen Stellen tiefdunkel- 
blaue Flecken eingelagert, welche bei Anwendung 
stärkerer Vergrösserung ihre Zusammensetzung aus 
einzelnen Körnchen und Kügelchen erkennen lassen. 
Manchmal erscheinen ganze Cylinder namentlich in den 
geraden Harnkanälchen der Mark strahlen vollkommen 
von diesen kalkigen Massen durchsetzt. Die glomeruli 
zeigen dabei meist keine besonderen Veränderungen. 

Secundäre Kalkablagerungen können 
in der Niere nach ausgedehnten Schrumpfungen und 
Bindegewebsneubildungen, besonders häufig in alten In- 
farktnarben zustande kommen. Man sieht dann oft 
namentlich das concentrische fasrige Bindegewebe, welches 
die verödeten Glomerulikapseln ausfüllt, in glänzende 
Kalkkügelchen umgewandelt. 

Degenerationen. 

Degenerative Zustände in der Niere 
sind sehr häufig combiniert mit entzündlichen Er- 
scheinungen; oftmals stehen beide in einem deutlichen 
Abhängigkeitsverhältnis von einander, in andern Fällen 
laufen sie unabhängig neben einander her. Aber auch 
reine Degenerationen des Nierenparenchyms manifestieren 
sich klinisch fast immer durch Ausscheidung von Eiweiss 
und durch das Auftreten von Cylinderbildungen im Harn. 




L der Kliniker diese Erscheinungen al 
Iner Nierenentzündung, einer „Nephritis' 
rflegt, so werden klinisch manche Fi 
generationen als enteün^Jliche Veränderung! 



Symptome 
bezeichnt 






i 



trül 

1: 

^■fall. 



fgefasst. 

Die trübe Schwellung oder albuminöse Degeneration. 

n Anschluss an viele Infectionskrankkfittn, bi 
sich klinisch oftmals Albuminurie zeigt, bei Typliu 
ariola , Skarlatina , Morbilli , bei pyaeniischen und 
itlkaemischen Erkrankungen, hei Cholera, Pneumonie 
etc. und bei Vergiftungen, namentlich im Anfangsstadiuni 
der Phosphor Vergiftung und bei Schwamm Vergiftungen, 
bei Intoxicationen mit Kohlenoxyd, mit aetherischen, Oelen, 
Natriumbicarbonat findet sich anatomisch eine trübe 
Schwellung der Niere. Künstlich können diese Ver- 
änderungen auch hervorgerufen werden durch Unter- 
bindung einer Nierenvene in der andern Niere, daher 
"" dieselbe von Virchow als der Ausdruck einer 
lutritiven Reizung" aufgefasst worden. 

Schon das makroskopische Aussehen ist ein ausser- 
ordentlich charakteristisches. Das Organ ist vergrossert, 
dabei w^eich, von teigiger Konsistenz, auf dem Durch- 
schnitt ist ilie Rinde verbreitert, blass graugelbhch gegen 
die dunkleren Markkegei abgesetzt und polsterartig vor- 
quellend. Häufig sieht dieselbe wie mit heissem Wasser 
überbrüht aus, von der Schnittfläche lässt sich reichlich 
trüber Parenchymsaft abstreifen. 

Auf frisch untersuchten Gefrierschnitten erkennt man, 
die Veränderung eine ungleichmässige Verteilung 
nicht alle Harnkanälchen des Labyrinthes sind be- 
fallen, sondern in erster Linie und am stärksten die 
tubuli contorti zweiter Ordnung, weniger die übrigen 
gewundenen Harnkanälchen und die H e n I e 'sehen 
ichleifen. Die ergriffenen Teile heben sich als undurch- 
itige, trübgraue Flecke aus ihrer Umgebung heraus. 
der Isolierung solcher Herde im Zupfpräparat zeigen 
die Harnkanälchen im ganzen vergrossert, ihr Lumen 
meistens fast oder sogar völlig verschwunden, die 
lelnen Zellen sind stark geschwellt, nur undeutlich 
Sa- 
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oder gar nicht von einander abgrenzbar, an der Innen- 
seite oft von bläschenförmigen Vacuolen durchsetzt. Der 
Zellinhalt ist gänzlich getrübt und von einer unendlichen 
Masse sehr feiner, staubförmiger, matter Granula durch- 
setzt. Dadurch sind die Kerne verdeckt oder auf dem 
Schnittpräparat nur mehr dann erkennbar, wenn der Schnitt 
unmittelbar durch dieselben hindurchgelegt ist. Die 
einzelnen Zellen sind im Zupfpräparat sehr leicht isolier- 
bar, heben sich oftmals von ihren Basalmembranen ab 
und liegen vielfach als schollige Massen im Innern der 
Schläuche der membrana propria. Die Zellconturen sind 
unregelmässig und imscharf. Auf Zusatz von verdünnter 
Essigsäure zu dem frischen Präparat hellt sich die ganze 
Trübung augenblicklich auf, die feine Granulierung ver- 
schwindet und macht einem gleichmässig durchscheinenden 
Aussehen Platz, die Kerne treten aufs deutlichste hervor. 
Die Körnchen sind also durch die Essigsäure, beziehungs- 
weise Kalilauge gelöst worden und haben dadurch ihre 
Tal 80. Natur als Eiweissniederschläge documentiert. Das 
Flg. n.\Yesen der trüben Schwellung besteht also 
in einer Aufspeicherung von f e inen Eiweiss- 
partikelchen in den E pithel ze 1 1 e n. 

Im gefärbten Präparat sind diese charakteristischen 
Erscheinungen grösstenteils verschwunden, da die Eiweiss- 
granula in den verschiedenen Reagentien eine sehr starke 
Auihellung und teilweise Lösung erfahren. Als Zeichen 
tief ergreifend er Störung sieht man nur einen partiellen 
Verlust der Kernfärbbarkeit und stellen weisen Continuitäts- 
trennungen des Zellbelages, eine „Dissociation" der 
Harnkanälchenepithelien, welche an manchen Stellen zu 
einer Lösung von der Basalmembran und Einlagerung 
in deren Lumen geführt hat. V^ielfach findet sich das 
Lumen der Harnkanälchen auch von netzartigen Strukturen 
aus geronnenen, fädigen Eiweissmassen bestehend erfüllt. 
Bei Behandlung sehr dünner und ganz frisch conservierter 
Schnitte nach der A Itmann 'sehen Granulafärbungs- 
methode zeigt sich, dass die normalerweise darstellbaren 
Zellgranula bei der trüben Schwellung vermindert und 
ganz in den innern Teil des Zellkörpers verlagert sind 



(Schilling), was darauf hinweist, dass dieselben mit 
den Eiweisskörnchen nicht identisch sind. Gelegentlich 
kann man an gut fixierter Präpiiraten Regenerations- 
vorgänge am Epithel der Hamkanälchen mit Auftreten 
von mitotischen Figiiren in denselben beobachten, 

2. Feitdegeneration, 

Die Fettdegeneration der Niere geht sehr häufig 
aus der vorigen Veränderung hervor, sodass sich neben 
partieller trüber Schwellung manchmal gleichzeitig Fett- 
entartung an bestimmten Stellen findet. Oft stellt sie 
sich infolge von entzündlichen Veränderungen ein, oder 
Entzündungen und Fettdegenerationen gehen neben- 
einander her. Reine Fettdegeneration findet sich am 
häufigsten als Folge gewisser Vergiftungen und zwar 
Phosphor-, Arsenik-, Carbolsäure-, Jodoform-, sowie bei 
Schwamm Vergiftungen oder bei schweren Ernährungs- 
störungen infolge von pemiciiäser Anämie , manchmal 
auch bei Schwangerschaft. Auch hierbei zeigt das 
Organ makroskopisch, auffällige und chnrakteristische 
Veränderungen, Vergrösserung, weiche Consistenz und 
hellgelbe Farbe. Uebersichtsbilder aul Gefrier- oder 
Doppelmesserschnitten in Wasser untersucht ergeben 
ebenfalls meist eine nicht gleichmässige Verteilung der 
Entartung ; hauptsächlich ist die Rinde , seltener und 
in geringerem Grade die Marksubstanz befallen, am 
meisten pflegen auch hiebei gewöhnlich wieder die ge- 
■»vundenen Hamkanälchen zweiter Ordnung betroffen zu 
sein, namentlich suhcortical finden sich dreieckige, dunkle 
Stellen in der Umgebung der stellulae Verheynii 
(Ribbertj. In denselben Sassen sich im ungefärbten 
Präparat bei schwacher Vergrösserung dunklere Bezirke, 
namentlich im Bereich der Rindenpyramiden erkennen; 
die glomeruh sind dagegen meist als hellere Lücken 
ausgespart. 

Bei starker Vergrösserung erkennt man die Fett- 
trÖpfchen in Gestalt von feineren und gröberen, stark 
lichtbrechenden Kügelchen in den bedeutend vergrösserten 
Epithel Zellen. In geringeren Graden sieht man , dass 
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hauptsächlich der äussere, der Basalmembran zugekehrte 
Teil der Zellen (in welchem normalerweise der Stäbchen- 
Taf 81 ^^""^ erkennbar ist) von den Tröpfchen erfüllt wird, 
während die innere Zone freibleibt, aber meist wie bei 
der trüben Schwellung eine unscharfe Kontur aufweist. 
(Tafel 81.) 

In den höchsten Graden von Fettdegeneration sind 
die Zellen der Harnkanälchen von ganzen Tropfenhaufen 
erfüllt, oder die einzelnen Fettkügelchen fliessen zu 
grösseren Tropfen zusammen. 

Die Kerne der Zellen sind gewöhnlich vollständig 
verdeckt. Auf Essigsäurezusatz verschwinden die 
Tröpfchen nicht; auch hierbei treten die Kerne nur ver- 
einzelt an den besser erhaltenen Partien auf. Im Lumen 
der Harnkanälchen liegen oft geronnene Kiweissmassen 
und Cylinder von zusammengesinterten und verfetteten 
Epithelien. Diese Cylinder erscheinen gelegentlich auch 
im Harn und ist dann in ihnen das Fett mit Sudan gut 
nachweisbar (R i e d e r). Bisweilen lässt sich auch an 
den glomeruli in der Epithelbedeckung von deren Ge- 
fässknäuel , sowie in abgeschuppten Epithelien der 
B o w man n 'sehen Kapsel die Anwesenheit von Fett- 
tröpfchen nachweisen. 

In den hochgradigsten Fällen treten auch im Inter- 
stilium Inseln von Fettröpfchen auf in der Umgebung 
der Gefässe und in deren Lymphscheiden infolge von 
Resorption. 

Die besten Uebersichtsbilder über die Verteilung 
der Fettröpfchen und ihre Lagebeziehungen zu dem 
Epithel liefern Schnittpräparate, welche mit Sudan III 
oder mit F 1 e m ming 'scher Flüssigkeit behandelt 
Avurden. Im gehärteten und in Balsam eingeschlossenen 
Präparat ist das Fett natürlich extrahiert; an Stelle 
einzelner Tröpfchen sieht man massenhafte Lücken- und 
Vacuolenbildungen, sodass das Gewebe ein siebförmig 
durchbrochenes Aussehen gewinnt. An vielen Stellen 
sind Kerne nicht mehr nachweisbar oder sie sind durch 
die Fetteinlagerungen deformiert und an die Wand 
gedrückt. 
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Secundär finden sich Fettdegenerationen bei sehr 
vielen Entzündungsformen , bei Ikterus und bei der Amy- 
loiddegeneration der Niere. 

Glycogen-Degeneration. 

Bei Diabetes mellitus finden sich im Epithel der 
Harnkanälchen , hauptsächlich im Bereich der Schleifen 
Einlagerungen von mit Jodgummi braun färbbaren Tropfen. 
Die Zellen erscheinen vergrössert und verquollen , die 
Kerne sind deutlich erhalten. Um die Darstellung zu 
ermöglichen , ist es notwendig , dass die Schnitte sofort 
in absoluten Alkohol gelegt werden. 

Amyloid-Degeneration. 

Die Amyloid- Degeneration pflegt in der Niere ganz 
isoliert, in den frühesten Stadien der Amyloidose aufzu- 
treten, oft bevor noch eine gleiche Degeneration an den 
übrigen Organen des Körpers Platz greift. Schon die 
allerersten Anfänge des Processes sind makroskopisch 
bei einiger Uebung gut erkennbar und lassen sich bei 
Berücksichtigung der mikroskopischen Veränderungen 
leicht verstehen. 

Das ganze Organ ist meist blass , derb , dabei etwas 
brüchig, sein Volumen vergrössert. Wie überall im 
Körper setzt auch in der Niere die Amyloidentartung 
ausschliesslich am Gefässapparat ein und, zwar sind es 
hier hauptsächlich die glomeruli, in denen sich die ersten 
Spuren der Veränderung etablieren. Man findet in 
frischen Gefrierschnitten auf einem solchen Stadium in 
dem Gefässknäuel der M a 1 p i g h i'schen Körperchen 
einzelne glänzende, sehr stark lichtbrechende, homogene 
Schollen , welche sich bei Zusatz von Jodtinktur dunkel- 
mahagonibraun färben lassen. Oft sind gleichzeitig in 
den gewundenen Harnkanälchen einige Fettkügelchen 
und vereinzelt Cylinderbildungen erkennbar. In vorge- 
schritteneren Stadien lässt sich schon makroskopisch die 
Vergrösserungen der glomeruli sehr deutlich erkennen, 
indem dieselben als eigentümlich glänzende , halbdurch- 
scheinende helle Pünktchen auf der Schnittfläche der 



■ Tafel 82. 

^m Fig. I. AmylDiddtgeneratlon der Niere. Färbung mit lodgrDn. 

^1 Vergr. 54. 

^^M I. Glomeruli mit arnj-loid degenerierten Geläsaschlingen. 

^B 3 Hyaline Cylinder in Harnkanälchen. 

^H Fig. II. Amyloiddegeneralion in einem glomerulus der Niere. 

^H Vergr 281) 

^^B 1. Vollkommen amyloid degenerierte Gefässschlingen mit 

^^^H hochgradig verdickten Wandungen und verlegtem Lumen. 

^^H 2. Noch durchgängige üefässschlinge, in deren Wandung 

^^H die Entartung erst beginnt. 

^^m Rinde vorspringen. Bei vollständiger und ausgedehnter 

^H Amyloidentartung erscheinen die glomeruli auf dem 

^H Durchschnitt für das unbewaffnete Auge wie kleine, 

^H kugelige , aus einer durchsichtigen Masse hergestellte 

^H und ins Rindenparenchym eingesprengte Partikelchen. 

^H Mikroskopisch sieht man in solchen Fällen eine 

^^m Zunahme der scholligen Einlagerungen unter gleichmüssiger 

^^1 Abnahme des Zell- und Kerngehaltes. Ausgedehnte Be- 

^^P zirke eines glomerulus sind gänzlich erfüllt von grossen, 

^" homogenen glänzenden Schollen, wodurch die Durch- 

gangigkeit der Gefässchlingen manchmal aufgehoben wird 

und endlich die glomeruli völlig zur Verödung kommen. 

Gewöhnlich finden sich dann in solchen nur mehr wenige 

Taf 82. pl***^ Kerne; oft ist eine Gefässschlinge vollkommen von 

der Degeneration ergriffen und verlegt, während die 

benachbarten erhalten oder wenig in Mitleidenschaft ge- 

H zogen sein können (Tafel 82 ; Fig. II). Vielfach finden 

^H sich auf Durchschnitten durch die glomeruli auch breite 

^H homogene Ringe und Schleifen mit noch erhaltenem 

^^^ Lumen, aber verloren gegangenem Epithel. Die Dege- 

^^M neration tritt aber auch an den übrigen kleineren arteri- 

^M eilen Gefdssen, sowie- an den Capill.iren der Rinden- 

^H und Marksubstanz auf, in den Arterien ihren Ausgangs- 

^H punkt stets von Muskelzellen der Tunica media nehmend, 

^H daher finden sich auf Schnitten auch zwischen den Harn- 

^^k kanälchen die homogenen Ringe eingesprengt , welche 

^H den oft mächtig verdickten Gefässwandungen entsprechen 

^H und vielfach zu Compression der angrenzenden Paren- 

^H chym bestand teile führen können. Bisweilen lassen sich 
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auf Zupfpräparaten amyloid entartete glomeruli mit ihrem 
vas afferens bis zu der nächstliegenden arteria interlobu- 
andung dann ebenfalls die homo- 
gene Entartung und Verdickung mit Verengerung des 
Lumens zeigt. In manchen Fällen sind sämtliche Gefässe 
~" ' :ngebietes bis an die arciis renales heran amy- 
loid entartet. 

In den höchsten Graden pflegt die Degeneration 
auf die Basalmembranen der Harnkanälchen und der 
glomeruli überzugreifen, dieselben homogenisierend und 
verdickend unter Compression und zunehmendem 
Schwund der Harnkanälchenepithelien, niemals aber geht 
" ; Amyloidose auf die letzteren selbst über, vielmehr 
sind alle an denselben auftretenden Erscheinungen secun- 
■ Natur. Neben der Atrophie und der Verschmäle- 
rung des Epithels greift in demselben oftmals eine mehr 
■ minder ausgedehnte Fettdegeneration Platz. Bis- 
L weilen hat es den Anschein , als ob die Amyloidentart- 
Jung selbst sich erst secundär im Anschluss an chronisch 
■•verlaufende, degenerative und entzündliche Zustände der 
! etablierten. In den meisten Fällen sind fiir die Aetio- 
logie der Amyloidentartung der Nieren dieselben Faktoren 
I verantwortlich zu machen, wie für die Amyloidose im 
.llgemeinen, also chronische Lungen- und Darmtuber- 
kuloae, tuberkulöse Knochencaries mit langdauernder 
Eiterung, Krebskachexie und sonstige erschöpfende lang- 
dauernde Krankheiten, Auch experimentell ist es ge- 
lungen, durch fortgesetzte Injektion der Stoffwechael- 
produkte von Eiterbakterien bei Tieren Amyloidentartung 
der Nieren hervorgerufen. 

Die besten Uebersichtsbilder über die Verteilung 
des Processes gewinnt man bei Färbung von Gefrier- 
achnitten mit dem bekannten metachromatisch wirkenden 
Anilinfarbstoffen (Methylviolett, Gentiana violett, Jod- 
grün etc.). Doch eignen sich diese Präparate nicht zum 
Studium der genaueren Structur verbal tnisse , vielmehr 
sind hierzu Färbungen mit Haematoxylin und Eosin, so- 
■ wie nach van Gleso 
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Tafel 83. 
Kalkige Degeneration der Harnkanälchenpilhelien bei Suh- 
|jinat¥eri)iftung. Färbung mit alkalischem Haemaloxylln. 

Vergr. 320. 

Fast alle Harnkanälchen nekrotisch, grösa teil teils kernlos 
und von der Unterlage lüSgestoasen. In vielen dunkel- 
blau gefärbte, aus einzelnen KSmchen bestehende Kalk- 
schollen. 

Acuta (sogsn. porenchymattss) Nephritis. Vergr. 100. 

1. Hamkanälchen mit geschwellten, zum Teil nekrotischen 
und kernlosen Epithelien. 

2. Rundiellen- Anbau fungen im Interatitium. Die glomeruli 
erscheinen kernreicher als normal. 

Tafel 84. 
Acute (parenchymalSse) Nephritis. Vergr. 200. 

l larnkanälchen erweitert, Epithelien an vielen Stellen 
lusgestossen. Zellgrenzen undeutlich, im Interstitium an 
einigen Stellen und im Lumen von Hamkanälchen An- 
häufungen von Leukocvten mit dunklen, fragmentierten 

Subacule Nephritis. Vergr. lOO. 

Hamkanälchen scheinbar erweitert, mit niedrigem 
Epithel, im Lumen lockere, geronnene Eiweissmassen, 
Das Interstitium überall fast gleichmässig stark ver- 
breitert, indemselben viele spindelförmige und runde Kerne, 



Entzündungen der Niere. 

Bei keinem andern Organ ist vielleicht die Diver- 
genz der klinischen und der anatomischen Auffassung des 
Entzündungsbegriffes eine so grosse und weitgehende 
wie gerade bei der Niere. Schon bei Gelegenheit der 
Beschreibung der Degenerationen der Niere wurde darauf 
hingewiesen, dass die Degenerationen häufig gepaart sind 
mit Entzündungen; aber auch reine Degenerationen werden 
vom Kliniker häufig als „Nephritis" bezeichnet, wenn 
sie mit den Symptomen der Eiweissausscheidung im Harn 
einhergehen. Dieses Phänomen sehen wir aber auch bei 
trüber Schwellung und bei fettiger Degeneration ohne 
jede Beimischung entzündlicher Vorgänge auftreten. 
Daher werden diese Zustände auch jetzt noch manch- 
mal fälschlicherweise anatomisch als „parenchymatöse 
Nephritis" bezeichnet. Es liegt in der Natur der Ent- 
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zündungs Vorgänge, dass dieselben sich in jedem Organe 
vorwiegend an dessen Interstitium ahspielen, jedenfalls 
sind sie nur unter einer Mitbeteiligung des letzteren 
denkbar, weil eben das Interstitium stets der Träger des 
Gefässap parates ist, von welchem die EntzÜndungs- 
erscheioungen in letzter Instanz grösstenteils ihren Aus- 
gang nehmen müssen. Da aber der Ausdruck : „parenchy- 
matöse Entzündung" und speziell; „parenchymatöse 
Nephritis'" einmtd eingebürgert ist, so muss er mindestens 
reserviert bleiben für gewisse Formen von Veränderungen 
des Organes, in welchen neben den entzündlichen Vor- 
gängen auch Degenerationszuslände sehr in den Vorder- 
grund treten. 

Anatomisch und speziell histologisch müssen wir 
nun strenge daran festhalten, eine „Nephritis" nur dann 
zu diagnosticieren, wenn wir die elementaren Vorgänge 
der Entzündung, also Ex su d ation, Emigration und 
gesteigerte CeUulation auch wirklich vor uns sehen. 
Das anatomische Bild der Nephritis wird compiiciertr 

1. Dadurch, dass sich die entzündlichen Vorgänge 
an verschiedenen Gebilden des Organes, nämlich 
an den Harnkanälchen, an den glomeruli und 
am Interstitium vollziehen können; 

2. dass eines der erwähnten Symptome vor den 
andern wesentlich praevalieren kann; 

3. Dass die Intensität und Extensität der Ent- 
zündungserscheinungen grossen Schwankungen 
unterworfen sein kann ; 

4. endlich hauptsächlich dadurch, dass in nahezu 
allen Fällen die rein entzündlichen Vorgänge mit 
degenerativen combiniert sind, und dass letztere 
entweder dauernd oder zu gewissen Zeiten so 
sehr in den Vordergrund treten können, dass sie 
das eigentliche Entzündungsgebiet verdecken. 

Da sich weiter an die degenerativen Zustände 
gewöhnlich Reparations- und Substitutionsvorgänge an- 
Bchliessen, so fällt es dadurch oft noch schwerer, das 
Gebiet der Entzündung von denselben abzugrenzen. 
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Aus dem Gesagten geht schon hervor, dass wir 
somit der gewöhnlichen und klinisch kaum entbehrbaren 
Einteilung der Nierenentzündungen in „parenchymatöse' 
und „interstitielle** Formen bei der histologischen 
Betrachtung nicht folgen können, dass wir vielmehr alle 
Formen derselben von dem Standpunkt der Entzündungs- 
lehre aus beurteilen und höchstens nach dem Vorherrschen 
der einen oder der anderen Entzündungserscheinung 
unterscheiden müssen , mit anderen Worten , dass w^ir 
zwischen den verschiedenen Formen der Nephritis keine 
essentiellen, sondern nur graduelle und zeit- 
liche Unterschiede anzuerkennen vermögen. Es wird 
sich für die Darstellung als praktisch erweisen, die acut 
verlaufenden Processe, beziehungsweise diejenigen, deren 
anatomische Ausbildung in kürzerer Zeit erfolgt, abzu- 
trennen von denjenigen, zu deren Entwicklung längere 
Zeit notwendig ist und da die letzteren in jedem Falle 
zu mehr oder minder bedeutenden Wucherungen ini 
Interstitium mit gleichzeitiger Verödung von Nieren- 
gewebe einhergehen, so wollen wir dieselben als „p r o- 
ductive interstitielle Nephritis** abtrennen. 

Die acute Nephritis kann in Formen zur Beobachtung 
kommen, welche entweder zu einer restitutio ad integrum 
sehr wohl zugänglich gewesen wären oder in solchen, 
die unaufhaltsam zu einer progredienten Destruction des 
Organes, gewöhnlich unter terminaler Bindegewebsneu- 
bildung, führen. Man bezeichnet letztere, seit John 
Bright das Wesen dieser Nierenerkrankung zuerst 
richtig erkannt hat , allgemein auch als morbus 
Brigthii und unterscheidet je nach der Ausbildung der 
Veränderungen verschiedene Stadien derselben. 

Fassen wir zunächst diejenigen Formen von acuter 
(sog. „parenchymatöser") Nephritis ins Auge, wie solche 
nach zahlreichen Schädigungen haematogenen Ursprungs, 
vor allem nach den verschiedenartigsten Infektionskrank- 
heiten vorkommen, so finden wir makroskopisch dabei 
das Organ geschwellt, weich, die Consistenzverminderung 
betrifft hauptsächlich die Rinde, welche auf dem Durch- 
schnitt unregelmässig fleckig, überquellend, verbreitert, 



■ Venenstämme, zeigen 

n mit kleinen, dunklen, 

also Lymphocyten und 

solchen Präparaten 

jnd manchmal auch der 

In Beiden können sich 

:n finden, T^l*. 
lach weisen, 



-von hvperftemischen Streifen durchzogen ist. Anschauliche 
Bilder einer solchen initialen Veränderung lassen gefärbte 
Gefrier schnitte erkennen von Stückchen, welche vorher 
*;inige Minuten kochendem Wasser ausgesetzt wurden. 
Man findet die Hamkanälchen ■weiter als sonst auseinander- 
gerückt, ohne dass die intercanaliculären Gefässe besonders 
stark gefüllt zu sein brauchen, aber das -Interstitium ist 
verbreitert und zwar odematös verquollen, die zarten 
Bindegewebsfasern und die Wandungen vieler Gefässe 
scheinbar verdickt. An manchen Stellen, besonders sub- 
«orlical in der Umgebun^i kleinf 
sich Anhäufungen von Rundzell 
runden oder gelappten Kernen, 
Leukocyten. \'or allem erscheint 
der Inhalt der Hamkanälchen 
Glomeruluskapseln verändert, 
geronnene, fädige oder homogi 
manchmal lässt sich in denselben auch Fibrii 
Indern die geronnenen Eiwi 
der Weigert "sehen Färbi 
Fäden durchzogt 
dei Kapselräun 
einigen Stellen 

kanälchen Ansammlungen von hauptsächlich fragmentiert- 
kernigen Leukocyten nachw 
zweifellos Kntzündungserscheinungen un 
-und Emigration von weissen Blutzellen 
Mikrotonischnitte mit Kern- und 
behandelt (Tafel 84, Fig. 1) lassen 
Epithel der Hamkanälchen schon deutlic 
erkennen ; dasselbe erscheint 

Labvrinlhes, also hauptsächlich in den tubuli contorti 
l. und 11. Ordnung, manchmal auch in den Schleifen auf 
seiner Unterlage gelockert, vielfach ist bereits eine Los- 
stossung desselben erfolgt , die desquamierten Epithel- 
zellen liegen entweder in locket 
<ies oft erweitert schei 

Ets zu dichteren Massen 
enzung der Einzelzellen 
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ichmal solche beigem 





86 



sodass es den A nschein gewinnt , als ob Kiesenzeffl 
manche der Kanäle erfüllten; bisweilen sind auch i 
quamierte Epithelien und Leukocvten neben e 
Lumen »der gemeinsam zu cylindrischen Massen verklel|| 
" : niemhranae propriae stellcj 
weise ganz von ihrem Zellbelag entk!eidel 
In andern Fällen, besonders bei schon etwas länger^ 
Dauer des Proi;esses ist das Epithel 
mehreren Punkten des Harnkanälchenschnittes auffalleia 
niedrig geworden, wahrend wiederum an andern Stellfij 
die Zellen zwar hoch, sogar geschwellt ins Lumen 
ragen, aber von ihrem Stäbchensaum ist nichts mehr 
erkennbar und ihre innere Contur erscheint unregel- 
mässig zackig, festonartig ins Lumen vorspringend. Man 
nennt diese Form wegen des Vorherrschens von Des- 
quaniationen am Epithel auch desquamative oder 
katarrhalische Nephritis. Frisch isolierte Zell- 
elemente von solchen Fälien zeigen, dass trübe Schwel- 
lungen des Epithels und sogar geringgradige herdförmige 
Verfettungen namentlich an den losgestossenen Epithelien. 
vielfach combiniert sein können, aber an gefärbten 
Schnitten von genügender Feinheit und guter Con- 
servierung kann man sich mit Leichtigkeit überzeugen, 
dass es sich nicht um eine einfache Losstossung mit 
secundärem Untergang, sondern um wirkliche Wucherungs- 
zustände des Epithels handelt, indem man oftmals 
mitotische Figuren in den noch festsitzenden Epithelien, 
gelegentlich sogar zahlreiche solche in einem einzigen. 
Harnkanälchenquerschnitt auffindet. 

Oedem der Zwischensubstanz , Exsudation einer 
eiweiBshaltigen Flüssigkeit in die Harnkanälchen , be- 
ziehungsweise die Kapselräume der glomeruli, Emigration 
weisser Blutelemente in's Interstitium und durch die 
Schlingen der glomeruli in die Harnkanälchen charak- 
terisieren also diese Formen der akuten Nephritis. 

Die M a I p i g h i'schen Körperchen können dabei 
relativ intact sein d. h. mit Ausnahme geringer und 
bei der Kochmethode nachweisbarer Eiweisaein- 
sind Veränderungen an denselben nicht sieht- 
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Werden, aber die Ansammlungen von Leukocyten 
den Hamkanälen dichtere , so sieht man selbstver- 
.ndlich auch in den Schlingen der Giomerulusgerässe 
solche in vermehrter Anzahl. Bisweilen aber, besonders 
nach gewissen Infektionskrankheiten, unter denen Scharlach 
obenan steht, sind gerade die glomeruli bei den akuten 
Entzündungen der Niere in erster Linie mitbeteiligt. 
Nach den Untersuchungen von Ribbert werden über- 
haupt sehr viele, wenn nicht alle Formen dieser 
Nephritis hauptsächlich durch Veründerungen an den 
glomeruli eingeleitet. Man bezeichnet solche Formen 
auch als ,Glüm erulo ne phritis". Diese ist 
wesentlich durch folgende Erscheinungen charakterisiert: 

lurch Siedehitze lassen sich manchmal grosse Mengen 
geronnenem Eiweiss in den Kapsclräumen nach- 

'eisen , welche dann auf Schnitten je nach der ge- 
iffenen Schnittflache entweder als Ringe den ganzen 
Gefässknäuel umgeben und denselben von der Kapsel- 
wand abdrängen oder in Form von Halbringen und 
Halbmonden bis an den Gefässtiel heranreichend ein- 
gelagert sind , bisweilen lässt sich auf geeigneten 
Schnitten auch eine Fortsetzung des coagulierten Eiweis 
aus der B o w man n'schen Kapse! in den Anfangsteil 
desgewundenen Harnkanälchens erkennen. Diese Eiweiss- 
massen können allerlei Beimengungen erfahren, selten 
ist Fibrin in demselben nachweisbar, häufiger rote und 
noch Öfter weisse Blutkörperchen, vor allem aber sind 
sie oft gemischt mit abgeschuppten Epithelien von 
Seiten der B o w m a n n 'sehen Kapsel und von seilen 
der Epithelbedeckung des glomeruius. An letzterem selbst 
fallt oftmals die starke Füllung der Gefässchlingen mit 
roten Blutkörperchen und das weite Vorragen einzelner 
Capillaren auf; sehr oft sind den roten Blutkörperchen 
unverhältnismässig viele weisse Blutkörperchen beige- 
mengt, es kann zu förmlichen Thrombosen einzelner 
Schlingen oder selbst ganzer Knäuel mit dichtgedrängten 
Leukocyten kommen. Dadurch erscheint der ganze 
glomeruius schon bei schwacher Vergrösserung viel 
als normal. Gleichzeitig kann sich an den 



Wandungen der Gefässe eine eigcntü milche Entartung 
und Verdickung bemerklich niachen, dieselben quellen 
auf, nehmen ein homogenes Aussehen an, in ihr Lumen 
ragen einzelne mit Anilinfarber stark tingierbare Schollen 
ein, eine Umwandlung, die man als hyaline De- 
generation von Glomemlusschlingen bezeichnet, 
die hiedurch natürlich teilweise oder völlig verlegt 
werden, wodurch wiederum die Stagnation des Inhaltes 
und die Bildung von Thromben begünstigt wird. 

An dem die Schlingen überziehenden Epithel wie 
an der Wandauskleidung der B o w m a n n 'sehen Kapse! 
machen sich Epithelproliferationfin in ähnlicher Weise 
wie an den Harnkanalchen bemerklich. Es findet eine 
fortwährende Losstossung von Epithelzellen gegen den 
Kapselraum zu statt, w^elche sich daselbst manchmal zu 
grossen der Oberfläche des Knäuels parallel-concentrisch 
geschichteten Massen anhäufen können, welche ähnlich 
wie die Eiweissabscheidungen einen förmlichen Mantel 
Pi^. 1 von auf dem Durchschnitt ring- beziehungsweise halb- 
ringförmiger Gestalt um den glomerulus darstellen können. 
An feinen Durchschnitten sieht man oftmals noch ein 
Ende oder eine Fläche einer solchen Zelle der Glomerulus- 
Oherfläche aufsitzen, während ihr anderer Teil bereits 
frei in den Kapselraum hineinragt. Auch hier lassen 
sich wie am Harn kanälchen epithel manchmal vereinzelt 
mitotische Figuren in den noch erhaltenen Epithelzelten 
nachweisen. Die Basalmembran der B o w m a n n'achen 
Kapsel erfährt dabei nicht selten eine Verdickung sowie 
eine eigentümliche concentrische Auffaserung, aufweiche 
wir später noch einmal zurückkommen werden. 

In manchen Fällen von acuter und subacuter 
Nephritis, besonders nach Scharlach sind die Glomerulus- 
veränderungen, auch wohl als ,G 1 o m e r u 1 i t i s" be- 
zeichnet, neben mehr oder minder ausgedehnter Ei'weiss- 
abscheidung in den Harnkanalchen die einzigen ana- 
tomisch nachweisbaren Erscheinungen einer klinisch 
sehr in den Vordergrund tretenden Nephritis. 




Die acute haemorthagische Nephritis, 

Haemorrhiigiache Entzündunger der Niere meistens 
ibiniert mit tiefgreifenden degenerativen Zerstörungen 
werden namentlii.h bei verschiedenen Formen schwerster 
haematogener Schädigung des Organes beobachtet, so 
bei septischen und pvacmischen Allgemeinerkrankungen, 
bei ulceröser Endocarditis , bei puerperaler Sepais, bei 
Milzbrand etc. 

Makroskopisch pflegt in solchen Fällen die Niere 
gross, weich und buntfleckig zu sein, an der Oberfläche 
sowie auf der Schnittfläche der Rinde fallen zahlreiche 
■dunkelrote Punkte und Streifen in dem blassgrauen 
Parenchym auf, vereinzeint lissen sich solche durch die 
Marksulistanz hindurch bis an die Papillenspitzen ver- 
folgen. Die glomeruli sind auf der Schnittfläche ge- 
wöhnlich besonders deutlich und springen oft als dunkel- 
rote Pünktchen und Kügelchen vor. 

Auch mikroskopisch zeigt sich der Process nicht 
gleichmässig über das ganze Parenchym verteilt, sondern 
in fleckiger Entwicklung, Die corticalen und subcor- 
ticalcn Gerässe sind hochgradig ausgedehnt und strotzend 
mit roten Blutkörperchen gefüllt. Oftmals finden sich 
in denselben Epithelläsiönen der Intima ; abgeschuppte 
Epithelien (Endothelien) liegen zwischen den roten Blut 
kijrperchen, manchmal sind zusammenhängende Epithel- 
lamellen abgehoben. 

Im Interstitium finden sich sehr oft ausgedehnte 
Anhäufungen von roten Blutkörperchen, manchmal unter- 
mischt mit kleinen Gruppen von Kundzellen , besonders 
in der Umgebung der kleineren venösen Gefässe. Diese 
Blutaustritte sind offenbar durch Zerreissungen von Ge- 
)ma entstanden. AU Ausdruck der Wand- 
ler letzteren sieht man bisweilen rote 
in den auseinander gedrängten Gefass- 
lentiich in den Lymphscheiden der Ad- 
oft Fibrin. ibscheidungen in Form 
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sind gcwöhDlirh aufgehoben. Sehr vielfach sind zahl- 
reiche Blutkörperchen durch die Gefasswandung hindurch- 
getreten und frei im Kapsetraum oft zu grossen Massen 
angehäuft, so dass ganze Blutringe zwischen den beiden 
BlätterD der B o w m a n n 'sehen Kapsel eingelagert 
sind. Gleichzeitig können damit Epitheldesquamationea, 
wie sie oben geschildert wurden, verbunden sein. Der 
Kap s el räum inh alt besteht dann aus einer Mischung von 
roten Blutkörperchen und losgestossenen Epithelzellen, 
dazwischen manchmal et\vas feinfädigem Fibrin. Manche 
Gefasschhngen zeigen wiederum die Erscheinung hyaliner 
Thrombosierung mit gleichzeitigem Verlust des Gefäss- 
epithels. 

Vor allem aber erscheinen die Harnkanälchen an. 
zahlreichen Stellen mit Blut gefüllt, in den gevvundenet* 
Stücken pflegen dabei die roten Blutkörperchen nocl* 
frisch, von normaler Gestalt und guter Färbbarkeit zu. 
sein, in den tieferen Partien der geraden Harnkanälchen, 
backen dieselben aber zu dichteren Haufen und Cy- 
lindern zusammen, welche diffus mit Haemoglobin im- 
bibiert sind und in denen sich die Structur der einzelnen 
roten Blutkörperchen kaum noch niichwelsen lässt; oft 
sind diese gekörnten Blutcylinder 
zum Teil nekrotischen Epithelie 
diese verschiedenartigen Einlagerungen ist das Lumen 
des Harnkanälchens im Allgemeinen erweitert, besonders, 
manche gewundene Abschnitte, die ganz mit roten Blut- 
körperchen ausgestopft sind; das Epithel derselben wird, 
dadurch zusammengepresat und erscheint abgeflacht und, 
niedrig. 

Sehr vielfach ist der Epithelbelag der Harnkanälchen- 
abgelöst, oftmals in zusammenhängenden Zeilen losge- 
stossen und den roten Blutkörperchen beigemischt, aber 
auch da, wo es noch erhalten ist, sitzt es seiner Unter- 
lage nicht mehr fest auf, sondern zwischen Basalmembran. 
und Epithel haben sich rote Blutkörperchen eingeschoben. 
und drängen letzteres ab, bisweilen kann dies in der 
ganzen Circumferenz eines Harnkanälchens vorkommen^ 
so dass auf Querschnitten auf die metnbrana proprin- 
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2unSchst ein continuierÜcher Ring von roten Blutkor- 
körperchen und dann rfie gefajtete und zusarn menge - 
presste, abgehobene Epithellage folgt. Vereinzelt sieht 
man in blutgefüllten Harnkanälchen in dem inneren Teil 
der geschwellt ins Lumen einragenden Zellen rote Blut- 
körperchen in den Zelleib selbst aufgenommen. Auch 
hier lassen sich natürlich in den Anfangsstadien Re- 
generationserscheinungen im Epithelhelag durch die An- 
wesenheit von mitotischen ti'iguren nachweisen. 

Bei längerem Bestand des Prozesses können sich 
Gewebe eingelagerte rote Blutkörperchen in Fig- 
lentmassen umwandeln, welche dann namentlich im 

!nterstitium und den verdickten Gefüsscheiden nach- 
weisbar sind ; die in das Lumen von Harnkanälchen 
«rgossenen Blutkörperchen aber werden grösstenteils als 
solche oder nach Eindickung der Blutflüssigkeit und 

Verklebung der Erythrocyten als Cylindcr abgeführt. 

Die subacuten und chronischen Entzündungen 
der Niere. 
Kommen Entzündungsprozesse der Niere zur Be- 
obachtung , welche längere Zeit bestanden haben, so 
machen sich in allen Fällen productive Vorgänge im 
I Interstitium bemerklich, aber es können dabei bedeutende 
Unterschiede in Bezug auf den Erhaltungszustand des 
Parcnchyms, der Harnkanälchen und der glomeruli ob- 
[walten. Sind letztere realtiv gut erhalten, und hat sich 
SFlel Bindegewebe zwischen denselben neugebildet , so 
^tinSissen die Interstitien stark verbreitert, die Parenchym- 
rile auseinander gedrängt, das makroskopische Resultat 
r Veränderung also eine Vergrösserung des Organcs 
aber Harnkanälchen, beziehungsweise glomeruli 
grösserer Ausdehnung zu Grunde gegangen und 
IS Bindegewebe bloss substituiert worden, 
'Clches natürlich immer eine Neigung zu narbiger 
rümpf ung besitzt, so wird die Niere dadurch ver- 
leinert und derb werden. Dabei können Unterschiede 
[i.Ben^ auf die Ausdehnung des Prozesses vorkommen, 
^ ifiachdcm derselbe gleichmässig das ganze Organ oder 



Tafel 85. 
Fig. I. Aus einer ..grossen weissen" Niere. Vcrgr, 3H). 

Das Epithel der Han-knnälrhpn ist überall von d 
Unterlage losgestossen , die Zellen von sehaumartig 
Stractur, viele derselben kernlos, im Lumen der Har 
kanälclien lijsgestoaiene Zellen und gero 



Fig. lt. Chronische (parenchymatSse) Nephritis. 
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und damit 
störten, von 
führt. 

Wir betrachten zunächst diejenige Form, welche sich 
bei fortdauerndem Bestand der oben geschilderten Ent- 
zündungszustände ausbildet: Da die Regenerationsfähigkeit 
des Epithels offenbar eine sehr weitgehende ist, so kana 
selbst bei wiederholter Losstossung ein neuer Zellbelag 
in den Harnkanüleben entstehen. Vun ganz wesentlichem 
Einfluss ist dafür offenbar die Mitbeteiligung der glomeruli ; 
geht in denselben die Exaudation und Zellproliferation, 
beziehungsweise der Untergang der losgestossenen Epi- 
thelien so weit, dass die Gefassschlingen dadurch selbst 
eine Schädigung erfahren und durch hyaline Thrombose, 
durch Compression von Seiten des Exsudates oder durch 
Collaps ausgeschaltet werden, so erfährt das aus den» 
M a 1 p i g h i 'sehen Körperchen hervorgehende Harn- 
kanälchen natürlich keine Inanspruchnahme mehr, es wird 
inactivitäts-atrophisch und degeneriert unter fettigem 
Zerfall seiner Zellen. Sind dagegen c 
erhalten, so werden durch das von ihnei 
Wasser die desquamierten Epithelien sc 
haltige Exsudat und allenfallsige schon ^ 
aus dem abhängigen Harnkanäleben wiec 
geschwemmt; das lädierte Epithel kann sich regi 
und der betreffende tubulus bleibt erhalten. V 
daher im allgemeinen, dass bei denjenigen Fi 
Nephritis, 
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schwerere Läsionen der glomeruli gesetit werden, die 
degenerativen Zustände in rascherem Verlauf sich ab- 
spielen, und wenn das Lehen längere Zeit erhalten bleibt, 
eher eine narbige Schrumpfung eintritt, während bei 
geringerer Mitbeteiligung der glomeruli oder hei längerem 
Intactbleihen derselben selbst ausgedehnte Entartungs- 
und Exsudati uns Vorgänge am Parenchym für relativ lange 
Zeit gut ertragen werden. 

Im letzteren Fall sieht man also am Hamkanälchen- 
epithel Losstossungen, kömigen Zerfall, Cylinderbildung 
und Abscheidung eiwelsshalfiger Exsudatmassen ins Lumen 
der Harnkanälchcn; die regenerierten Epithelien erreichen 
aber schliesslich nicht mehr die Hohe und Grosse der 
ursprünglich vorhandenen, sie werden flach und niedrig, ,j 
manchmal fast endothelartig; dadurch erscheint das Lumen F 
dieser Harnkanälchen erweitert, obgleich der absolute 
Querschnitt derselben nicht grösser geworden ist. 

Das Zwischengewehe hat aber in solchen Fallen 
meist schon eine bedeutende Vermehrung erfahren; an 
Stelle der einzelnen Rundzellenanhäufungen und des ver- 
quollenen Interstitlums sind grössere junge Bindegewebs- 
zellen, spindelförmige Fibroblasten getreten, die nur 
vereinzelt von Kundzellenhäufungen durchsetzt werden 
(Tafel 84. Fig. 2). Hiedurch wird natürlich eine Ver- 
grösscrung der Niere bewirkt. Da das Organ infolge 
der Fortdauer der fettigen Epithelent^rtung und der 
Conipressinn der Blutgefässe meistens sehr blass aussieht, 
so entsteht das Bild der „grossen weissen Niere"; 
sind an einzelnen Stellen Blutungen vorhanden, so werden 
Ober- und Schnittfläche gefleckt, „grosse, bunte 
Niere''. Immer aber wird dabei die Oberfläche ver- 
häitnismässig glatt bleiben, wenn nicht Substanz- 
Verluste des Parenchyms durch Degenerationen und 
«chfolgende Obliteration von Harnkanälchen gesetzt 
i^erden. 

Sehr häufig aber wird von diesem Stadium ab 
. Stadium des morbus Brigthii) die Degeneration des 
pithels eine unaufhaltsame und führt dann rasch zu 
Mgedehnteren Destructionen. Das niedrige Epithel 
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Tafel 86. 
Acute .,GlDtnenilanephritis" Vergr. ,i2ü. 

1. I.osgtBtossene Glonierülusepithelien, welche, 
eentriachen Lagen angeordnet, den Kapselra 
ganz ausfüllen. Inmitten derBclben der verkleinCT 
glonierulus. 

Bei 2. mitotische Kigur an Epithelzellen. 
iFjg. II. Chronische Glemerulonephrltis. Vergr. 320. 

Kapsel aufgefasert und bindegewebig verdickt (5). Von 
derselben bindegewebige Septen KWiar.bcn die losge- 
stoBsenen Epithelien (3) und Leukozyten (4) einwachsend. 

2. Innerste Lage des Bindegewebes, welches den hoch- 
gradig verkleinerten CJefässknätiel (1) umgibt. An 
demselben losgestossene Epithelien. in seinem Lumen 

Tafel »7. 
<FJg. I. Herdffirmige Jnierslilielle Nephritis. Vergr. 70, 

1. Erhaltene Harnkälchen. 

2. Schrumpf ungsherd mit stark verbreitertem und aa 
vielen Stellen „kleinzellig infiltriertem" Intcrstitium. 

3. Ueschrumpfte und bindegewebig verödete glomeruli, 
Fig. II. SecundSre Schrumpfung nach sogen, chronischer parenchy- 
matöser Nephritis. Vergr. bO. 

Die Harnkanälchen in de.i erhaltenen Partie.n mit 
Biiaserat niedrigem, atrophischem Epithel und scheinbar 
erweitertem Lumen. In der oberen Partie des Klldes das 
Parenchvm fast ganz verschwunden, das Interstitium sehr 
verbreitert und lellreich; an Stelle der glomeruli binde* 
gewebige. kernarme Kugeln, Gefäsae stark injiziert. 

verrällt abermals einer fettigen Entartung, nimmt dabei 
im gefärbten Präparat oft eine schaumige oder grob- 
wahige Structur an, die Kerne gehen an vielen Stellen 
zu ürunde, gewöhnlich unter vorheriger Verdichtung und 
Verklumpung ihres Chromatins ; losgestossene Schollen 
und geronnene Eiweissmassen geraten in das erweiterte 
Lumen der Kanälchen , zuweilen sind auf Schnitten von 
* solchen an einzelnen Stellen überhaupt keine zelligen 
■Gebilde rae.hr nachweisbar. Die Basalmembran der 
Kanälchen scheint dabei ebenfalls einem Auf losungs- 
process anheimzufallen und es grenzt dann das binde- 
gewebig verdickte Interstitium unmittelbar an das 
erweiterte Lumen an. Durch Eindickung der geronnenen 
Eiweissmassen entstehen homogene, hyaline Cylinder. auf 
deren Aussenfläche noch vereinzelte Epithelien gleichsam 
-aufgeklebt erscheinen können (Tafel 85, Fig. I und II). 
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einer Gewebsvermehrung im Innern des Glomerulus- 
raumes beitragen. Sind Desquamationsvorgänge nicht 
vorhanden, so kommt durch dieses vom Gefässknäuel- 
stiel her eindringende Bindegewebe die hauptsächliche 
Obliteration des glomerulus zu stände, während die Per- 
foration der Kapsel durch das umgebende Bindegewebe 
dann eine untergeordnete Rolle spielt. Man findet an 
längs geschnittenen Gefässknäueln oft dicke, kappen- 
förmige Beläge von faserigem Gewebe, welches über 
die Glomerulusschlingen gleichsam hinübergestülpt ist. 
Dadurch kommt der Kapselraum mehr und mehr zum 
Schwund, der Gefässknäuel wird natürlich auch immer 
mehr zusammengepresst und zur Atrophie gebracht, oft 
sieht man einen solchen, nur mehr aus einer einzigen 
Gefässschlinge bestehend, in den stark verengten Kapsel- 
raum einragend. Uebrigens muss durchaus nicht immer 
die Compression von aussen die ( lefässschlingen zur 
Atrophie bringen, denn man sieht bisweilen hochgradig 
geschwundene und nur mehr aus einzelnen fingerförmigen 
Prominenzen bestehende Glomerulusschlingen in Kapsel- 
räume einragend, die durch die Atrophie sogar stark 
erweitert erscheinen; in solchen Fällen sammelt sich 
gewöhnlich eiweisshaltige Flüssigkeit in den letzteren an. 
Die Atrophie des glomerulus wird hier durch Collaps 
der Gefässe infolge bindegewebiger Umrahmung am 
Glomerulushilus bewirkt. Durch hyaline Thrombose und 
Losstossung ihres Epithels gehen endlich auch die letzten Taf. 86L 
Schlingen zu gründe und damit ist der glomerulus defi- ^** 
nitiv untergegangen. Das desquamierte Epithel verfällt 
einer regressiven Metamorphose, verfettet, wird in einen 
kömigen Detritus umgewandelt und schliesslich resorbiert. 
Die Bindegewebszellen scheiden immer mehr und immer 
grössere Fasern aus, welche sich dicht an einander legen, 
schliesslich zu einer der Knorpelgrundsubstanz ähnlichen 
hyalinen Masse verkleben und zuletzt den glomerulus 
zu einer äusserst zellarmen, glänzenden ßindegewebskugel 
umwandeln. Diese hyaline Entartung des neugebildeten 
Bindegewebes scheint ganz regelmässig vorzukommen, 
hat aber natürlich mit der hyalinen Thrombose der Ge- 

Dürck: Specielle patholo};. Histologie. II. Bd. 7 
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Tafel 88. 
i Schrumpfniere. Vergr. feS. 

erhaltpneo Harnkanalchen. Darüber und 
s f'arenctivni fast ganz geschwunden. Das 
stark infiltriert. Die g!omeruli binde- 
gewebig geschrumpft einander scheinbar stark ge- 
nähert; arterielle Gefäase (links unten) mit verdickten 
Wandungen. 
Flg. II. Chronische Inlersti Helle Nephritis mit Cystenbildungan. 
Vergr. 75. 
I Erhaltene Harnkanäleheri, 

2, CvBtisch erweiterte Harnkanälchen. in welchen das 
Epithel verloren gegangen ist. 

3, ColloEder Inhalt »on Cysten. 

4, Seh rümpf ungshcrd mit hochgradig comprimierten 
Harnkanälchen. 

Tafel 89. 
Fig. I. Arteriosklerotische Schrumpf niere. Vergr. 80. 

1. Erhaltene Harnkanälchen mit sehr niedrigem, zum 
Teil abgestoasenem Epithel. 

2. Bindegewebig geschrumpfte glomeruli. 

3. Arterielle Gefäase mit hochgradig verdickter Wandung. 

4. Seh rümpf ungshe cd . in dessen Bereich die Harnkanäl- 
chen grösstenteils geschwunden und durch Bindege- 
webe ersetEt. 

Fig. II. Embolischer Abscess in der Niere bei Septicopyaemle. 

1. Glumerulus, in dessen Gefässschlingen Kokkenemboli 
hegen. 

2. Eitrig infiltriertes Nierengewebe. 

3. Hnufen von Staphylokokken. 

fässschlingen nichts zu thun. Manchmal können nach- 
träglich Kalksalze eingelaffcrt werden, und so entstehen 
die feinen Sandkorn artigen Kügelchen, welche man bis- 
weilen schon makroskopisch an der Oberfläche und ai:f 
der Schnittfläche stark atrophischer Nieren wahrnehmen 



Die genuine Schrumpfniere. 

Als genuine Schrumpfniere oder chronische inter- 
stitielle Nephritis wird eine Form sehr langsam ver- 
laufender Nierenentzündungen bezeichnet , welche sich 
in ihrem Endresultat und namentlich bezüglich der histo- 
logischen Verhältnisse von der secundären Schrumpf- 

; nicht wesentlich zu unterscheiden braucht, beson- 
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gründliche Zerstöning des 
die Kntstehung dieser Form 
chnet sich von vom herein durch starke Gewebs- 
neuhildung im Interstitium aus, ohne dass dabei zu irgend 
einer Zeit D e gen erations Vorgänge im Parcnthym in den 
Vordergrund zu treten brauchen. In Friihstadie 
das Organ nicht wesentlich verkleinert, späterhin 
wird durch die sich ausbreitende Substitution desspecifischen 
Organgewebes durch mehr und mehr der Schnimpfung 
anheimfallendes Bindegewebe eine zunehmende Ver- 
kleinerung der Niere bewirkt. Da der Process beson- 
ders an der Oberfläche niemals ganz gleichmässig ein- 
tritt und abläuft, so werden auch hier mehr oder weniger 
veränderte, beziehungsweise atrophische Organpaxtien 
ch die Granulierung der 
gleichmässiger und fein- 
körniger ist, je ausgedehnter und vorgeschrittener der 
Schrumpf ungsprocess sich abgespielt hat. Das Volumen 
wird in solchen Fällen stark verkleinert, manchmal bis 
auf kaum ein Drittel der Norm, die Consistenz ist sehr 
vermehrt, der Blutgehalt meistens minimal infolge der 
gleichzeitigen Compression der Gefässe, das Organ daher 
blass. Auf dem Durchschnitt imponiert vor allem der 
Schwund der Rinde, welche zuweilen auf ein Minimum 
reduciert erscheint, die Markkegel werden verkürzt, 
stumpf, ihre Basis verhältnismässig breit, das Nieren- 
becken ist oft etwas erweitert, das Fettgewebe des Hilus 

id der Kapsel gewuchert. 

Mikroskopisch findet man das Bild beherrscht durch 

ie kolossale Bindegewebsablagerung zwischen den Harn- 
tanälchen. An dem Bindegewebe sind alle Stadie 
Jungen, kernreichen aus Fibroblasten bestehenden , 
zum derben, schwiehgen und selbst hj-a" 
wahrnehmbar. Stellenweise finden sich 
häufungen, besonders in der Umgebung von Gelassen 
(Verhey en'schc Venen und arteriolae rectae). Das 
Parenchym tritt bei vorgeschrittenen Fällen sehr zurück, 
die Harnkanälchen sind einfach zusammengepresst, von 
concentrischem Bindegewehe umgeben, ihr Lumen enge, 
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manchmal selbst ganz aufgehoben, dabei können die 
Epithelien niedriger als normal sein. Streckenweise 
erscheint das Parenchym ganz verschwunden oder man 
nimmt nur hie und da in einzelnen Maschenräumen des 
Bindegewebes noch sehr enge tubuli oder selbst nur 
einige lose Epithelzellen wahr. Das Gefässbindegewebe 
des Stromas ist ebenfalls überall vermehrt und verdickt. 
Alle Arterien haben stark verdickte Adventitialscheiden; 
auch an ihrer Intima sind vielfach bedeutende Wuche- 
rungszustände erkennbar mit Verengerung des Lumens 
und Verdickung der Wand, eine typische Endarteriitis, 
ohne dass sonst im Körper arteriosklerotische Processe 
vorhanden zu sein brauchen. In der Rinde können 
streckenweise die Harnkanälchen ganz untergehen und 
scheinbar spurlos verschwinden. Die Reste der Glomeruli 
aber bleiben in den vollständig atrophierten Bezirken 
stets in Form der oben erwähnten bindegewebigen oder 
hyalinen Kugeln liegen. Diese Glomeruliresiduen liegen 
oft ausserordentlich dicht an einander, so dass man in 
einem Gesichtsfeld, in welchem normalerweise zwei bis 
drei Glomeruli liegen könnten , bei vorgeschrittenen 
Schrumpfnieren manchmal die sechs- bis zehnfache i.\n- 
zahl findet. Diese Erscheinung erklärt sich einmal aus 
dem Schwund des zwischenliegenden Labyrinthgewebes 
und der narbigen Schrumpfung des an seine Stelle ge- 
tretenen Bindegewebes, weiter aus der bedeutenden Ver- 
kleinerung, welche die glomeruli selbst erfahren haben. 
Die hyalinen Kugeln sind ihrerseits wiederum oftmals 
von dicken concentrisch-streifigen Fasermassen umschlossen. 
Den Granula der Oberfläche entsprechen Partien, in 
denen natürlich auch im mikroskopischen Bild noch 
Reste von Nierengewebe mehr oder weniger gut er- 
halten geblieben sind. Die Grenze , v^on gänzlich de- 
struiertem und verhältnismässig erhaltenem Nierengewebe 
ist oftmals eine ganz scharfe, wodurch an der Oberfläche 
auch scharfe Winkel der Einsenkungen gegen die pro- 
minenten Partien entstehen. 

Natürlicherweise ist in vorgeschrittenen Fällen auch 
die Marksubstanz verändert. Auch hier sind die Harn- 
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Scanälchen verengt, bis auf die Sammelröhren stelli 

gänzlich zu Grunde gegangen, das Interstitium 
r^ehr verbreitert und fas erreich. Gerade hier 
neugebildete Bindegewebe eine ausgesprochene Neigung 
zu hotnogen-hyaliner Entartung. 

Sehr häufig findet sich an der Ol>erfläche sov 
■den Resten des Rindengewebes von Schrumpfe 
die Bildung von manchmal multiplen cvstischen Hohl- 
weiche entweder von ei weiss haltiger Flüssigkeit 
mit hyalinen Massen oder selbst mit kugeligen 
_ Colloidklumpen gefilUt sind. Manchmal werden diese 
Cysten sehr gross, ragen vereinzelt bis zu Haaclnuss- 
fTÖsse an der Oberfläche vor und enthalten eine dunkle 
Plüssigkeit oder bräunliche, schmierige, leimartige Massen, 
'likroskopisch kann man ihre Genese sehr gut verfolgen ; 
^e gehen aus erweiterten Abschnitten einzelner Harn- 
^anälchen, noch häufiger aus dilatierten Kapselraumen 
[M a 1 p i g h i 's ch e r Körperchen hervor. Gelegentlich 
(•trifft man in solchen Cysten ^och ganz spärliche Reste 
Gefässchüngen , die kleineren sind oft noch von 
Jeinem ganz niedrigen, platten Epithel ausgekleidet; in 
^^en grösseren stösst der Inhalt gewöhnlich direkt an 
bindegewebige Wand. Die offenbar durch Ein- 
ickung der Flüssigkeit entstandenen CoUoidmassen er- 
1 im mikroskopischen Schnitt als concentrisch- 
(jjtreifige, manchmal gan;i homogene Schollen, welche die 
' gleichen tinctoriellen Eigenschaften aufweisen wie die 
Colloideinlagerungen in der Schilddrüse und oft dieselben 
festonartig ausgezackten Ränder zeigen wie dort. 

Die arteriosklerotische Schrumpf- 
weist im mikruskopischen Bild ausser sehr 
iBUgenfälligen Veränderungen am Gefässappurat {I. Biind, 
"leite 19^25), welche oft bis in die kleinsten Arterien- 
(iferzweigungen hinein verfolgbar sind, keine wesentlichen 
Verschiedenheiten gegenüber der genuinen Schrumpf- 
Auch die sogenannte B 1 e i n i e r e (bei 
■ Bleiintoxicationl präsentiert sich mikro- T«f. 
ikopisch unter dem Bilde der chronischen interstitiellen * 
lephritis mit ausgedehnter obliterierender Endarteriitis, 



Tafel 90. 
Fig. I- Ascendiflrende, eitrige Pyelonephritis. V^rgr. S". 

1. Cumprimierte SBrnmel röhren. 

2. Stark erweiterte Sninmelrahrcn mit Leukocyten 
öunklen Haktericnhaufen gefüllt. Epithel erhall 
aller sehr niedrig. 

Fig. II. Staphylokokken in einem glomerulus bei Pyaemie. Vergr. : 

In den (lefasssthlingen des glomerulus liegen einzi 
groEse Staphylokokkeiihaufen, vereinzelte Kokken in 
Bowmanji'Hchen KapEcl. 

Hydronephrose. 

Auch die Hydronephrose stellt sich unter dei 
BUde der Schrompfniere dar; der Sehwund des Ni 
gewebes ist aber hiebe! durch Druck von Seiten di 
weiterten Nierenbeckens veranlasst. Mark und Kinde 
sind verschmälert, in erster Linie trifft aber der Druck 
und damit auch der Schwund die Markkegel , welche 
infolge dessen abgestumpft und verkürzt erscheinen. Bei 
längerer Dauer wirkt natürlich einerseits der Druck, 
anderei'seits die seh werere-Durch gängigkeit dcf geraden 
Harnkanäkhen auch auf das Rindengewehe und führt 
hier ebenfalls zu einer Schrumpfung. 

Im mikroskopischen Präparat sieht man eben- 
falls die hochgradigsten Veränderungen in der Mark- 
substanz. Zwisihen den comprimierten Sammelröhren 
hat sich Bindegewehe von dem bekannten homogenen 
Aussehen neugebildet, die Harnkanalchen selbst zeigen 
gleichfalls oft eine eigentümliche, glasige Structur, 

In den höheren Teilen der tubuli, also im Rinden- 
gew'cbc treten infolge der Compression der abführenden 
Wege oft particilfc Erweiterungen mit Cystenbüdungen 
auf, und da eiweisshaltige Flüssigkeit in denselben sich 
staut und eingedickt wird, so kommt es zur Ablagerung 
von ähnlichen coUoiden Massen, wie wir sie bei der 
gewöhnlichen Schrumpfniere gesehen haben. Die glo- 
meruli bleiben bei dieser Form der Nierenschrumpfung 
am längsten intact, aber sie werden von sehr dichten 
concentrisch gestreiften Bindegewebskapseln umgeben 
und erscheinen infolge tles Schwundes des zwischen- 
liegenden Gewebes hochgradig einander genähert. 
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Pyelonephritis. 

Entzündliche Processe der Niere können sich endlich 
1 Äuch von dem Nierenbecken, beziehungsweise von den 
tieferen harnabführenden Wegen auf die Niere fort- 
setzen ; sie sind zumeist eitriger Natur und werden in 
der Mehrzahl der Fälle durch das bacterium coü com- 
mune veranlasst. Das Nierenbecken kann dabei wie 
bei der Hydro nephrose erweitert sein und infolgedessen 
combinieren sich die entzündlichen Vorgänge mit einer 
mehr oder minder ausgesprochenen Corapression des 
Nierengewebes , welche naturgemäss auch hier wieder 
zunächst die Marksubstanz treffen müssen. Die eitrigen 
und ZM Geschwürsbildung führenden Processe setzen sich 
auf die Oberfläche der Papillen fort und geben hier oft 
Veranliissung zur Auflagerung grünlicher Schorfe aus 
Tiekrotischem Gewebe , Eiter körperchen und Fibrin be- 
stehend (sogen. „Diphtherie derPapill e"'). Dann 
greift die Eiterung in den geraden Hamkanälchen , und 
Bwar in den Sammelröhren beginnend , nach aufwärts, 
überschreitet oftmals die arcus renales und setzt sich 
von hier aus in die Markstrahlen der Rinde fort 
<ascendierende Pyelonephritis). Es er- 
scheinen dann von den Spitzen der Papillen bis in die 
Rindensubstanz hineinreichende gelbliche Streifen mit 
haemorrhagischen Höfen, ■welche manchmal an die 
Nierenoberfiäche herantreten und sich selbst auf die 
Kapsel und das umgebende Gewebe fortleiten können 
(Perinophriti.). 

Mikroskopisch interessieren uns hauptsächlich die 
Anfangsstadien der Erkrankung , in welchen ausge- J»'' 6S. 
■dehntere , eitrige Ein Schmelzungen noch nicht erfolgt 
Bind. Die Sammelröhren sind zum Teil dicht erfüllt von 

anhaften Leukocyten mit fragmentierten Kernen, 
finden sich dunkle wolkige und klumpige 
[Haufen von Bakterien, welche manchmal zu förmlichen 
Cylindern anwachsen können. 

Aber nicht alle geraden Hamkanälchen der Papillen 
id befallen. Zwischen stark ausgedehnten bleiben 
nigc meist vurschont und erscheinen dann sehr enge 
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Tafel 91. 
Fig. I. Niere bei acuter Leukaemie. Vergr. 80. 

Harnkanälchen und glomeruli auseinandergedrängt. Inter- 
stitium fast gleichmässig von massenhaften dichtgedrängten 
Lymphocyten infiltriert. 

Fig. II. Embolische Tuberkulose der Niere. Vergr. 60. 

Subcortikal eine Reihe von Tuberkeln mit Riesenzellen^ 
deren käsige Centren aneinander stossen. Die Peri- 
pherie von Rundzellen dicht infiltriert. Venensterne sehr 
injiziert. 

und hochgradig comprimiert , die Zwischensubstanz ist 
meistens oedematös, in späteren Stadien ebenfalls von. 
weissen Blutkörperchen infiltriert. Bei längerem Be- 
stände des Processes werden die Epithelien der ausge- 
dehnten Harnkanälchen losgestossen, auf weitere Strecken 
schieben sich zwischen Epithel und Basalmembran Leuko- 
cyten ein, die Basalmembran zerfällt, die Eiterkörperchen. 
dringen in die Umgebung imd veranlassen zunehmende 
Gewebseinschmelzung. Da auch die Bakterienhaufen 
durch ihre Stoffwechselprodukte eine nekrotisierende 
Wirkung auf das Gewebe ausüben, so kann es zu einem 
Confluieren der eitrigen Streifen in Form von grossen 
eitererfüllten, röhrenförmigen Hohlräumen kommen; selbst 
ganze Papillen können schliesslich eitrig exfoliiert werden. 
Auch im Rindengewebe schreitet die Eiterung und Ge- 
webseinschmelzung concentrisch von den Markstrahlen 
auf die Umgebung fort ; manchmal findet man auch die 
entsprechenden glomeruli mit Eiterkörperchen gefüllt. 

Tuberkulose der Niere. 

Die Tuberkulose kann in der Niere in drei ver- 
schiedenen Formen auftreten : 

1. Als haematogene, embolische oder 
Miliartuberkulose, 

2. als Ausscheidungstuberkulose und 

3. als vom Nierenbecken und von dessen Kelchen 
auf die Niere fortgeleitete Tuberkulose 
(Phthisis renalis tuberculosa). 

Die erste Form ist entweder Teilerscheinung allge- 
meiner Miliartuberkulose oder sie entsteht durch Filtration 
von den in den Kreislauf geratenen Tuberkelbacillen 



durch die engen Gefäss schlingen und namentlich di« 
glomcruli der Rinde als localisierte miliare oder disse^ 



minierte Tuberkulo! 
in jeder Beziehung- 
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er Niere. Wir haben in ihr al; 
Analogon der embolischen A 
apostematosen eitrigen Nephritia, 
Cnötchenbildung sieht man dann 
in frischeren Fällen einen glome 
welchem Tuberkelbacillei 
in hieraus ihre spezifischi 



1 



Thätigkeit entfaltet haben, 
sich der Aufbau des tuberku 
beteiligen sich an demselben 
der fixen Bindegewehszellen 
auch die Kpithelzellen dei 
glomeruli, die manchmal in 



ünga um dieselben vollzieht 
ilösen Granuloms und zwar 
nicht nur die Abkömmlinge 
sowie Rundzellen, sondern 
■ Harnkanälchen und der 
lebhafter mitotischer Kern- 



ing begriffen sind. Besonders die RiesenzeTlbildung 
kann man gelegentlich von diesen Parenchymteilen ihre 
Ausgangspunkt nehmen sehen und zwar macht es häufig 
den Eindruck, als ob dieselben auch durch Verschmelzung 
von bereits von ihrer Unterlage losgestossenen Tubulus- 
epithelien entstehen könnten (vgl. Allgem. Teil. Tuberkel). 
So lange gomeruli in der Zellwucherung enthalten sind, 
trifft man gelegentlich auch intrakapsular aus desqu^- 
mierten und gewucherten Epithelien gebildete Riesen- 
zellen. Sehr bald zeigt das Centrum des Knötchens 
Zerfalls er seh ei nun gen und eine concentrisch sich aus- 
breitende Verkäsung, um so schneller, je mehr Tuberkel- 
bacillei» von Anfang an vorhanden waren, wie auch die 
Bildung von Riesen- und epithelioiden Zellen bekannt- 
lich im umgekehrten Verhältnis zur Anzahl der vor- 
fiandenen Tuberkelbacillen zu stehen pHegt. Sind zah!- 
I^eiche Knötchen nahe aneinander gelagert, so confluieren 
. allmählich verbinden sich auch ihre käsigen Centren 
i es entstehen auf diese Weise manchmal sehr aus- 
5«dehnte käsige Knoten, sogenannte Conglomerat- 
nn nicht die Ausbreitung einer genera- 
isierten Miliartuberkulose den Tod vorher herbeiführt, 
• vorzugsweise in den Fällen von localisicrter disse- 
Ibinierter Nterenruberkulose (Taf. 91, Fig. 2). 

:li: Spccielle pilholoj. lliatoloi-ic. II, Bd. 7« 
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Die rweite Form, die Au s s c h c idungs tu 

kulose der Niere, entsteht in genau der gleichen Weise 
wie die Ausscheidungsabscesse (vgl. dieselbe Seite 6b). 

Die Tuberkelbacillen durchbrechen in diesem Falle 
das Filter der glomeruH, geraten in die Bowmann'sche 
Kapsel, werden mit dem Harnwasser abge schwemmt und 
bleiben infolge irgend eines Hindernisses, meistens eines. 
Cylinders , vorzugsweise in den geraden Hamkanälchen. 
der Marksubstanz stecken, von wo aus sie dann durch 
ihre eigene Wachstumsenergie sich nach der Umgebung 
zu ausbreiten können. Die Tuberkelbildung vollzieht 
sich in diesem Falle also nicht von einem Blutgefäss, 
sondern von einem Harnkanälchen aus. Die Knötchen. 
weisen meist von vornherein eine mehr längliche Form 
auf, sind aber im übrigen wie bei der haematogenen, 
Tuberkulose gebaut, insbesondere beteiligen sich auch. 
hier die Harnkanälchenzellen an der Bildung von epithe- 
liotden Elementen. Zunächst erfolgt die Ausbreitung bei 
dieser Form meist in der Längsrichtung der geraden 
Harnkanälchen , so dass hiedurch in der Marksubstanz 
oft vollständig bis an die Spitze der Papillen hindurch- 
ziehende, aus einzelnen confluierten Knötchen oder schon 
aus verkästen Massen bestehende Streifen zu stände 
kommen. Durch Confluieren mehrerer solcher Streifen 
können ganze Papillen zur Verkäsung gebracht werden. 
(Nephritis papillaris caseosa.) 

Die dritte Form der Nieren tuberkulöse wird durch 
ein Uebergreifen der Krankheit aus den abführenden. 
Hamwegen, also aus den Ureteren und vom Nieren- 
becken veranlasst. Der Ablauf ist im wesentlichen der- 
selbe wie er bei gewöhnlicher eitriger Pyelonephritis 
sich abspielt, nur compliciert durch die Bildung der 
specifisch tuberkulösen Knötchen. Dieselben etablieren 
sioh zunächst an der Spitze der in die verkästen Kelche 
eintauchenden Papillen. Die Bacillen dringen zwischen 
den Harnkanälchen oder nach Verlegung von solchen 
und Aufhebung des entgegenwirkenden Harnstromes auch, 
in denselben gegen die Nierenbogen nach aufwärts, 
können dieselben seihst überschreiten und durch die 
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Markstrahlen in die Kinde vordringen. Auf diese Weise 
■entstehen wiederum radiär gesteUte käsige Streifen wie 
bei der Ausscheidungstuberkulose, aber auf umgekehrtem 
Wege, Manchmal wird die tuberkulöse Infektion der 
Niere vom Nierenbecken aus durch das gleichzeitige 
Eindringen von Eitermikrobien compliciert (Mischin- 
fektion) und dabei das histologische Bild gewöhnlich in 
«rster Linie von der Eiterung beherrscht. 
Syphilis. 
Verschiedene Formen chronischer und degenerativer 
JJephritis werden klinischerseits als Folgezustände syphi- 
litischer Allgemeininfektion beobachtet, oKne dass sie 
-anatomisch einen specifischen Charakter tragen. Manch- 
mal kommen in Schrumpf ni er en strahlige Narben vor, 
aus deren Anwesenheit man im Zusammenhalt mit einer 
«twa gleichzeitig bestehenden obliterierenden Endarteriitis 
mit einiger Wahrscheinlichkeit auf eine Genese des 
Processes auf syphilitischer Grundlage schliessen kann. 
Specifiäch luetische Produkte in Form von Gumma- 
bildungen sind in der Niere selten. Der Aufbau der- 
selben unterscheidet sich in nichts von dem sonstigen 
histologischen Verhalten gummöser Knoten (vgl. Allgem. 
Teil, Syphilis). Von den differential-diagnostisch in Be- 
tracht kommenden Conglomerattuberkeln lassen sie sich 
durch die fast immer sehr stark ausgebildete fibröse 
Umscheidung und die in der Umgebung niemals fehlende 
obliterierende Endarteriitis trennen. 

Auch bei congenitaler Lues zeigen die Nieren manch- 
mal specifische Veränderungen in Form von Infiltrationen 
an Rindengefässen sowie atrophischen und degenerativen 
Vorgängen am Epithel der Harnkanälchen und glomeruli 
<R, Heck er), manchmal bis zu totaler Schrumpfung 
^^ciner oder selbst beider Nieren. Die Gefässe lassen in 
^Htolchen Fällen vorgeschrittene Obliterationserscheinungen 
^^■l^ennen. 

^V Leukaemie. 

^^B Die Leukaemie localisiert sich in der Niere in Form 
^HBTumscripter Lymphombildungen oder diffuser leukacmi- 
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Taf. 9l.scher Infiltration. Anfänglich zeigen nur die Gefässe infolge 
^^' ^' des abnorm vermehrten Gehaltes an weissen Blutkörper- 
chen die Einlagerung von zahlreichen Leukocyten und 
Lymphocyten und erscheinen dadurch auf Schnitten als 
besonders kernreiche Bezirke. Später v^ird das Inter- 
stitium mehr und mehr von Lymphocyten infiltriert^ 
dadurch sehr kernreich, verbreitert, die Harnkanälchen 
und glomeruli auseinander gedrängt (makroskopisch er- 
scheint eine solche Niere auf diesem Stadium vergrössert^ 
derb und sehr blass). (Taf 91, Fig. I.) Weiterhin 
dringen diese Rundzellen durch die Basalmembranen 
hindurch, infiltrieren die Harnkanälchen und glomeruli 
selbst und können dieselben auf weitere Strecken förm- 
lich zusammenpressen und zum völligen Schwunde bringen. 
So entstehen die meist herdförmigen leukaemischen Infil- 
trate, in deren Bereich man oft nur mehr vereinzelte 
Reste von Nierengewebe antrifft. 

Geschwülste der Niere. 

Von typischen Geschwulstbildungen kommen in der 
Niere sehr häufig Fibrome vor, meist als nicht über 
hanfkorngrosse Knötchen sowohl in die Rindensubstanz 
wie auch in die Markkegel eingesprengt. Zuweilen 
treten solche multipel auf und können dann makroskopisch 
leicht Veranlassung zu Verwechslungen mit infectiösen 
Granulomen geben. In sehr seltenen Fällen sind grosse 
Fasergeschwülste in der Niere beobachtet worden. 

Auch kleine I^ i p o m c werden in der Niere ver- 
hältnismässig häufig bemerkt. Sie haben ihren Sitz 
meistens in den äusseren Schichten der Rinde und bauen 
sich ganz aus typischen Fettzellen auf. Die angrenzenden 
Harnkanälchen erscheinen durch die kleine Einlagferunor 
etwas zur Seite geschoben. 

Sarkome werden namentlich bei Kindern, zu- 
weilen sogar als angeborene Geschwülste, in der Niere 
beobachtet (diese Tumoren sind früher vielfach als 
Carcinome gedeutet worden). Es handelt sich dabei 
meistens um kleinzellige Rundzellensarkome , zwischen, 
deren Elementen noch vereinzelt Reste von Harn- 
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kanälchen erhalten sein können. Dieselben erreichen 
manchmal Mannskopfgrösse und darüber und sind von 
markartig weicher Consistenz. Von mehreren Seiten 
ist auf den Glycogengehalt der Nierensarkome hin- 
gewiesen worden. Zuweilen finden sich Combinationen 
von Sarkomen mit myomatösen Bildungen und zwar 
sowohl mit glatten als auch mit quergestreiften Muskel- 
fasern (Leiomyosarkom und Rhabdomyo- 
s a r k o m). 

Als häufigste epitheliale Neubildungen in der Niere 
kommen Geschwülste vor , deren Abstammung von ab- 
gesprengten und verlagerten Nebennierenkeimen 
zuerst von G r a w i t z richtig erkannt wurde , nach- 
dem dieselben früher teils als Lipome teils als Carcinome 
bezeichnet worden waren. Ihrer Genese entsprechend 
benennt man dieselben als Hypernephrome oder als 
Struma lipomatodes renis ab errat a. Sie 
kommen in Form hanfkorngrosser Knötchen bis zu 
mannskopfgrossen Tumoren vor und zeichnen sich ge- 
legentlich durch ihre Bösartigkeit aus, die sich in multipler 
Metastasenbildung in den verschiedensten Körperorganen 
kundgibt Mikroskopisch zeigen dieselben im Allge- 
meinen einen adenomatösen Bau, sie setzen sich zu- 
sammen aus sehr grossen epithelialen Zellen mit grossen» 
blassen , bläschenförmigen Kernen. Ihr Protoplasmaleib 
ist gewöhnlich von zahllosen Fetttropfen dicht durch- 
setzt, da sie eine exquisite Neigung zu fettiger Dc-^ 
generation besitzen (wesshalb auch die vielfache Ver- 
w^echslung mit Lipomen). Ihr Stroma ist meist sehr 
zart, von vielen dünnwandigen Gefässen durchzogen, in 
denen oft Zerreissungen zu grossen Blutungen Ver- 
anlassung geben. 

Von sonstigen epithelialen Geschwülsten kommea 
primär in der Niere Adenome und Carcinome 
vor (bezügl, des histolog. Baues vergl. Allg. Teil, (je- 
schwülste). 

Harnblase. 

Als häufigste Veränderung trifft man in der Harn- 
blase katarrhalische Zustände, welche auf 
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i. Rnndüone der confluierteiT Tuberkel mit Rundiellen, 
epUhelioiden- und Riesenzellen. 
Diphtherojde Cyititis. Vergr. 92, 

1. Erhaltenes Epithel. 

2. OberäächlichBte Muskellage. 

3. Infiltrierte Submucasa. 

4. Ueber das Schleimhautnireau überragender, aus ne- 
krotischen Massen, Leukocj-ten und Fibrin bestehender 
Schürf. 
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und trüb zu sein. 

Die einfache Itatarrhalische Cvstitis zeichnet sich 
bei der mikroskopischen Untersuchung durch hochgradig 
vermehrte Desquamation der Epithelien und einen auf- 
fallend vermehrten Gehalt der ganzen Schleimhaut an 
Leukocyten aus. Oft trifft man solche sehr zahlreich 
auf der Durch Wanderung zwischen den Epithelzellen 
liegend. In der Submucosa sind grosse follikelähnüche 
inhäufungen zu sehen; die CJe- 
;nd mit roten BlutkÖrpercheti 
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langdauernden Harn- 



Bildungen 
fasse sind 
gefüllt. 

Unter der Einwirkur 
Agentien , namentlich a 

Stauungen in der Blase durch behinderten Harnabüusa i 
Folge von Stricturen etc. sowie bei der Bildung von 
Concrementen in der Blase kommt es zueiner nekrotisieren- 
denEntzündungderBlascnschleimhaut, welche vielfach auch 
ais diphtheritische oder besser diphtheroide 
C y s t i t i s bezeichnet wird. Sie geht stets mit grösseren 
oder kleineren Verschorfungen der Mucosa einher; die 
Schorfe heben sich als dunkehote oder, nach ihrem Zer- 
fall graurote, geschwellte Partien von ihrer Umgebung 
ab und zeigen aui der Oberfläche oftmals sandkom- 
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Concretionen di 
bhoaphaten. Im niikro 
1 meistens eine 

icmd normaleii Schleimhaut und dei 
Partien. Im Bereich des letzteren ,ist die 
gewöhnlich auch die niuscularis mucosae sowie auch ein 
Teil der submucosa vollkommen nekrotisch , die Zell- 
kerne hier nicht mehr erkennbar, nn Ihrer Stelle liegt 
eine ungeheure Anhäufung von Leukocyten , zwischen ^ 
denen oft ein ziemlich dichtes Fibrinnetz nachweisbar F 
ist. Auch die tieferen Schichten der subniucosa und 
selbst die muscnlaris können von Leukocytenanhäufungen 
dicht durchsetzt sein. Zuweilen wird der so gebaute 
Schorf durch beigemischte rote Blutkörperchen in Folge 
ron Arrosion oberflächlicher Gefasse dunkelrot gefärbt. 
■XJnter fortdauernder Infiltration von Leukocyten an den 
idem kann die ganze nekrotische Schleimhautpartie 
eiterhin demarkiert unt^ Josgestossen werden, so dass 

geschwiirige Fläche entsteht. 

Nicht selten wird in der Blase Schleimhau t- 
tubcrculoae beobachtet und zwar sowohl bei all- 
gemeiner Miliartuberculose w^ie besonders bei localisierter 
Tuberculose des uropoetischen Systems. Im ersteren 
Falle kommt es meistens zur Bildung von multiplen,, 
feinen Knötchen von subepithelialem Sitz. Bestehen die- 
selben längere Zeit, so haben sie die Neigung mit ihren 
käsigen Centren sich nach der Oberfläche auszubreiten, 
gegen dieselbe durchzubrechen und geben so Veran- 
lassung zur Bildung von „lenticulären" Geschwürchen, 
Bei allgemeiner Urogenitaltuberculose finden sich ganz 
gewöhnlich grössere tuberculÖs-geschwürige Flächen mit 
käsigem Grunde, in dem durch fortschreitende Krötchen- 
bildung der Process in die Tiefe greift. Selbst die 

ularis der Blaaenwand kann von der Tuberkel- 

ng invadiert werden. 

Auch bei Leukämie finden sich sehr häufig 
ische Veränderungen in der Blase in der Form von 
manchmal ziemlich ausgedehnten leukämischen Infiltrnten 
der Schleimhaut, durch die es bis zu einer vollständigen 
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stellenweisen Verdrängung des Epithels kommen kann. 
Man sieht dann das Stratum proprium der Blasenmucosa 
selir dicht vor Lymphocyten inßltrierl , die Epithelien 
von eben solchen durchsetzt, auseinandergedrängt , ge- 
legentlich vollkommen durch wuchert, so dass die Lvniphom- 
knötchen frei an die innere Oberfläche heranragen. 

Von Geschwülsten kommt in der Blase am häufig- 
sten das papilläre Fibrom vor , welches seinen 
Ausgangspunkt von einer Wucherung des Bindegewebes 
des Stratum proprium nimmt. 

Durch das Längswachstum derselben wird das 
Epithel an einer Stelle in die HCihe gehoben und durch 
die baumförmige Verzweigung der Fasern vielfach 
handschuhfingerförmig eingestülpt, wodurch ein ziemlich 
complicierter , zierlicli verästelter Bau dieser Tumoren 
zu Stande kommt. Das Stroma ist gewöhnlich der 
Träger von zahlreichen, ausserordentlich f einwandigen 
■fiefässen, durch deren Zerreissung es manchmal zu sehr 
ausgedehnten, selbst lehensgefährlichen Blutungen kommen 

Losgestossene Stückchen von der Oberfläche solcher 
Zottenpapillome können mit dem Harn nach 
aussen entleert werden , wodurch die mikroskopische 
Diagnose intra vitam sicher gestellt werden kann. Das 
Epithel ist an solchen Fetzen häufig nicht mehr in 
ganzer Ausdehnung intact, sondern partiell abgeschuppt 
und die OherHäche mit Incrustationcn von Erdsalzen 
bedeckt. Soweit das Epithel aber noch vorhanden ist, 
zeigt es den typischen mehrschichtigen Bau wie in der 
normalen Blase. 

Unter Umständen können sich aus diesen an und 
für sich gutartigen Zottenpapillomen durch Wucherung 
des Epithels nach der Tiefe zu gegen die muscularis 
papilläre Carcinume entwickeln. 

Harnröhre. 

Eine der häufigsten Veränderungen der männlichen 
Harnröhre , welche allerdings verhältnismässig selten 
Gegenstand anatomischer Untersuchung wird, ist die 



113 



acute katarrhalische Urethritis, welche 
durch Invasion der Schleimhaut durch die specifischen 
Erreger der Gonorrhoe bedingt wird. 

Der acute Harnröhrentripper praesentiert sich bei 
mikroskopischer Untersuchung als heftiger Katarrh, 
verbunden mit eitriger Entzündung der Schleimhaut. 
Die Erscheinungen pflegen in den verschiedenen Ab- 
schnitten der Harnröhre verschieden stark ausgeprägt 
zu sein. Während der vordere Teil , die fossa navicu- 
laris , welche mit vielschichtigem Plattenepithel ausge- 
kleidet ist , der Invasion der Gonokokken erheblichen 
Widerstand entgegensetzt , vermögen dieselben in den 
hinteren Abschnitten , welche geschichtetes Cylinder- 
epithel tragen , leichter zwischen die einzelnen Zellen 
einzudringen. In Folge dessen findet hier eine sehr 
lebhafte Losstossung sowohl der oberflächlichen La- 
gen als auch der tieferen, sogenannten Ersatzschichten 
statt; die einzelnen Zellen erscheinen in ihrem Zu- 
sammenhang gelockert, die oberen sind getrübt, ihre 
Kerne zum Teil verschwunden, vielfach sind im Innern 
ihres Zellleibes Haufen von typischen Gonokokken- 
pärchen nachweisbar. Die letzteren lassen sich durch 
das ganze Epithel hindurch bis in das Stratum proprium 
hinein verfolgen ; überall sind grosse Anhäufungen von 
Leukocyten um dieselben herum sichtbar , wie solche 
auch massenhaft auf der Durchwanderung durch die 
Deckzellenlage begriffen sind. Besonders die L i 1 1 r er- 
sehen Drüsen sind häufig der Sitz von grösseren An- 
häufungen der Mikroorganismen , weil dieselben hier 
durch den die Harnröhre berieselnden Harnstrahl nicht 
so leicht fortgespült werden können. 

Man findet ihr Lumen oft von desquamierten Epi- 
thelien und Leukocytenanhäufungen ganz ausgefüllt, in 
beiden Zellarten sind Gonokokken bisweilen in grossen 
Mengen eingeschlossen. 

Viel häufiger werden chronische Entzündungszu- 
stände, wie solche sich im Anschluss an acute Urethral- 
blennorrhoeen entwickeln , in der Leiche angetroffen. 
Die mucosa der Urethra erscheint dann an einzelnen 

Dfirck, Specielle palholog^. Histolofi^ie. II. Bd. 8 



Tafel 93. 
Hypertrophie der Prostata. % 

1. Keste voii F'r'istatadi 

2. ytark verbreiterte und sehr i 

TubercuUse der Prostata. Vergr. 

1. Erneiterler Drüsengang. 

2. Coocentriech geschichtete Hi 
genannte corpnra amvloideal. 

3. RjesenzeUen- 

4. Confluierte Tuberltel mit epitKell 
stellten Zellen. 
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amyloiden Substanz ähnliche Keaction (Taf. 93, Fig 11). 
Zuweilen sind diese Concremente in sehr grosser An- 
zahl vorhanden, die erweiterten Drüsenliimina mit den- 
selben förmlich ausgestupft. Grossere Prostatasteine 
können die A u sf üb rungs gange vollständig verlegen. 

Acute Entzündungen der Prostata entwickeln sich 
sehr häufig im Anschluss an gonorrhoische In- 
fection der Harnrohre. Sie äussern sich durch diffuse 
V'olumszunahme und .stärkere Succulenz des Organes. 
Mikroskopisch findet man dabei das Bild eines eitrigen 
Katarrhs in den Driisentubuli ; dieselben sind init des- 
qiramierten Epithelien und Leucocyten gefüllt. Auch im 
1er Musculatur können sich Leiikocyten 
kann zu cir cum Scripten eitrigen Kin- 
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■ die Entleerung 
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Alter 



s heftige, odei 

nöglicb ist. 
kommt es sehr häufig zur V e r- 
grosserung der Prostata, welche unter Um- 
standen erhebliche Schwierigkeiten für den Abttuss des 
Harnes bereiten kann , ndmentlich wenn der mittlere 
Prostatalappen (H o m e'scber Lappen) ergriffen wird. 
Die Prostatahypertruphie kann bedingt sein entweder 
durch eine Zunahme der Drusensubstanz bei vermehrten» 
Längenwachstum der tubuli, wobei dieselben sich in 
Windungen legen können, oder noch weit häufiger durch 
eine Zunahme der mnsculären Elemente. An Stelle der 
isolierten Muskelfasern und Bündel trifft mar dann 
.sehr ausgedehnte Lagen glatter Muskel Substanz. Auch 
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können die einzelnen Muskelfasern selbst vergrössert 
sein. Unter dem Einfluss dieser Muskelzellwucherung 
kommt es natürlich zu einer relativen oder auch zu p^^^ l 
einer absoluten Abnahme der Drüsensubstanz ; man sieht 
dann in vielen Gesichtsfeldern nur mehr glatte Muscu- 
latur ; durch concentrische Schichtung der Muskelfasern 
bilden sich förmliche umschriebene Myome aus, während 
die Drüsensubstanz ausserordentlich zurücktritt, die ein- 
zelnen tubuli eng und zusammengepresst erscheinen 
(Taf. 93, Fig. I). 

Bei gleichzeitiger Urogenitaltuberculose wird häufig 
auch die Prostata tuberculös inficiert, wobei die Knötchen 
ihren Ausgangspunkt manchmal von dem Inneren von 
Prostatadrüsen zu nehmen scheinen , nachdem die Bak- 
terien durch die Ausführungsgänge in dieselben einge- 
drungen sind. Bisweilen können grosse käsige Ein- 
lagerungen, ja selbst Verkäsungen eines ganzen Prostata- 
lappens zu Stande kommen. 

Auch entzündliche Processe im Hoden kommen bis- 
weilen bei Infectionskrankheiten vor, namentlich entsteht 
gelegentlich bei epidemischer Parotitis auf metastatischem 
eine acute Orchitis, welche mit diffuser Infiltration des 
Zwischengewebes beginnt, allmälig zu einer eitrigen 
Einschmelzung und Abscedierung führen kann. Es finden 
sich zuerst im Zwischengewebe Ansammlungen von 
Leukocyten, welche weiterhin auf die Basalmembran der 
Saamenkanälchen übergreifen. Eiterkörperchen schieben 
sich zwischen tunica propria und das Epithel ein, durch- 
setzen letzteres, dann findet eine Lockerung von Epithel- 
zellen auf ihrer Unterlage statt. Das Lumen wird von 
desquamierten Epithelien und Eiterkörperchen erfüllt 
und schliesslich die Saamenkanälchen vollkommen zerstört. 
Es kann auch zu einem Durchbruch der Abscesse nach 
aussen und zu einer Verlötung der beiden Blätter der 
tunica vaginalis kommen. Umgekehrt können eitrige 
Processe bisweilen sich von der Scheidenhaut des 
Hodens auf dessen Parenchym fortsetzen, namentlich 
wenn infolge von Offenbleiben des Inguinalkanales bei 
bestehender Peritonitis eine Senkung des eitrigen Ex- 
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Tafel 94. 
Fig. I. Atrophie des Hodens mit Wucherung der „Zwischenzellen'^ 

Vergr. 80. 

1. Sehr stark vermehrte, zu zusammenhängenden Inseln 
confluierte Zwischenzellen. Das Stroma verdickt, die 
Saamenkanälchen sehr geschwunden. 

Flg. II. Altersatrophie des Nebenhodens. Vergr. 80. 

Stroma vermehrt, Saamenkanälchen geschwunden, ihr 
Epithel an der dem lumen zugekehrten Seite mit reichlich- 
bräunlichem Pigment erfüllt. 

sudates gegen das Skrotum zu stattfindet. Die tunica 
albuginea ist dabei stark aufgelockert, zwischen den 
Fibrillen finden sich reihenförmig gestellte Leukocyten^ 
welche in den Septula fortschreiten und von hier allmälig^ 
in das Stroma und selbst auf die Hodenkanälchen über- 
gehen. 

Eine eigentümliche Form von Hodenentzündung^ 
hatChiari bei Variola gefunden. Diese Orchitis 
V a r i o 1 o s a zeichnet sich durch die Bildung multipler 
Nekroseherde in den Hoden aus, welche schon makro- 
skopisch als gelbliche Flecken von Hirsekorn- bis zu 
Erbsengrösse deutlich erkennbar sind. Im mikroskopischen 
Präparat finden sich im Centrum dieser Herde vollkommen 
kernlos gewordene Saamenkanälchen, in denen das Epithel 
desquamiert und in einzelnen Schollen in's Lumen der 
Basalmembran verlagert ist. Gegen die Peripherie zu 
finden sich Ansammlungen von feinen Kerntrümmern 
und dichte Anhäufungen von Leukocyten, ohne dass 
es aber dabei zu einer eigentlichen Abscedierung zu 
kommen braucht. Auch das Zwischengewebe ist im 
Centrum der Herde kernlos und nekrotisch, gegen die 
Peripherie zu von Leukocyten auf weitere Strecken 
durchsetzt. In seltenen Fällen finden sich in Gefässen 
Ansammlungen von Kokken. 

Entzündliche Processe in den Nebenhoden sind 
am häufigsten fortgeleitet von der Urethra und Prostata 
nach gonorrhoischer Infection. Auch hier kann es zur 
Bildung von Abscessen mit ausgedehnter eitriger Ein- 
schmelzung kommen; dieselben können eindicken und 
stellen dann eine trockene, käsige Masse dar, welche 
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von fibrillärem Gewebe umgeben wird (sogenannte 
^Trippertub erkel"). Sehr häufig kommt es dabei 
zu interstitiellen Entzündungen im Stroma der Epidydimis 
mit Compression der Nebenhodenkanälchen bis zur voll- 
-ständigen Unwegsamkeit der abführenden Saamenkanäle. 
Manche Fälle von Azoospermie verdanken ihre Ent- 
stehung einer derartigen chronischen Entzündung im 
Gewebe der Nebenhoden. 

Im höhern Alter verfällt das Hodengewebe häufig 
atrophischen Processen. Dieselben äussern sich bei 
mikroskopischer Untersuchung in fortschreitender Zunahme 
-des interstitiellen Gewebes mit Umschnürung der Saamen- 
kanälchen und alhnäliger Atrophie derselben. 

Die membrana propria der Saamenkanälchen geht zu 
Grunde, das Bindegewebe wuchert in deren Lumen ein 
und bringt das meist schon vorher stark atrophische 
Epithel zum vollständigen Schwund. Zuweilen sieht man 
in solchen atrophischen Hoden vereinzelte Saamen- 
kanälchen noch erhalten, aber an Stelle der Basalmembra- 
nen sind dicke, concentrisch faserige Bindegewebslamellen 
getreten. Das Hodengewebe wird hiedurch sehr derb ; 
infolsre der Ablagerung von bräunlichen Farbstoffkörnchen 
oft dunkel pigmentiert, die Hodenkanälchen lassen sich pig* u*. 
von der Schnittfläche nicht mehr ausziehen. 

Auch im Nebenhoden treten altersatrophische Er- 
scheinungen mit Vermehrung des Zwischengewebes, 
Schwund und Abplattung des Epithels und Ablagerung 
bräunlicher Pigmentkörnchen im letzteren auf. (Taf. 94; 
Fig. II.) 

Eine besondere Form der Atrophie des Hodens 
wird bedingt durch eine hochgradige Zunahme der 
normalerweise im Interstitium gelegenen, oben erwähnten 
^Zwischenzellen". Während dieselben in dem 
gesunden Organ nur vereinzelt oder in kleinen Häufchen 
in das Interstitium eingestreut erscheinen, finden sich 
hisweüen sehr grosse inselförmige Anhäufungen dieser 
protoplasmareichen, hellkernigen Zellen. Dieselben ver- 
lieren dabei ihre ursprünglich rundliche Gestalt , platten 
^ich gegenseitig zu polygonalen Formen ab, so dass 

DQrck, SpecicIIe patholoff. Histoloj^ie. II. Bd. 8a 
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Tafel 95. 
Fig. I. Tuberculose des Hodens. Vergr. 65. 

1. Erhaltenes Hodengewebe. 

2. Confluierte Tuberkel mit zahlreichen Riesenzellen.. 
Dazwischen noch Reste (3) von zerstörten Saamen- 
kanälchen. 

Fig. II. Gummöse Orchitis. Vergr. 25. 

1 . Stark geschwundene , verödete und comprimierte 
Saamenkanälchen. 

2. Fibröse Scheide des verkästen Gummaknotens. 

3. Arterielle Gefässe mit hochgradig gewucherter Intima. 

ihre Ansammlungen ein leberähnliches Gefiige aufweisen, 
Sie können weitaus den grössten Teil des Organgew^ebes- 
ausmachen ; ihre Anhäufungen sind von sternförmiger 
Gestalt, die Ausläufer verlieren sich in das umgebende 
Taf. 94. Stroma; die Hodenkanälchen selbst können in höheren 
Fig. I. Graden nur mehr ganz vereinzelt vorhanden sein, ohne 
dass aber Atrophieerscheinungen an ihnen sichtbar zu 
sein brauchen. Zuweilen findet sich diese merkwürdige 
Wucherung schon bei jugendlichen Individuen. Ueber 
ihre Genese und Bedeutung ist nichts bekannt. Bei 
perniciöser Anämie und bei allgemeiner Haemochromatose 
können die vermehrten Zwischenzellenlager ähnlich wie 
bei gewissen Tieren (Eber) mit Pigmentkörnchen dicht 
beladen sein und dem Organ schon makroskopisch ein 
dunkelbräunliches Aussehen verleihen. Hanse mann 
fand bei winterschlafenden Tieren während des Schlafes 
einen Schwund und nach Ablauf desselben eine Ver- 
mehrung der Zwischenzellen. 

Hoden und Nebenhoden sind häufig der Sitz von 
infectiösen Granulomen , wobei Tuberkel sich primär 
vorzugsweise im Nebenhoden etablieren und erst später 
auf den Hoden übergreifen , während gummöse Ein- 
lagerungen häufiger im Hodengewebe selbst primär be- 
obachtet werden. 

Die Tuberculose des Hodens präsentiert 
sich in zwei verschiedenen Formen je nach ihrem Aus- 
gangspunkt. Bei allgemeiner Miliartuberculose entstehen 
embolische Hodentuberke), die ihren ursprünglichen Sitz 
natürlich im Interstitium haben und erst bei weiterem. 
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AVachstum auf die Saamenkanälchen übergreifen. Bei 
-der weit häufigeren, fortgeleiteten Hodentuberculose, bei 
bestehender Urogenitaltuberkulose , erfolgt die Infection 
von den ableitenden Saamenwegen aus und der primäre 
Sitz der Knötchen ist die Wandung der Hodenkanälchen 
selbst. Man kann dabei auf das Schönste in frühen 
Stadien des Processes den Umbau der Hodenkanälchen 
in Epithelioidzellentuberkel verfolgen. (Gaule.) DaSTaf. 95. 
Epithel wird gelockert , desquamiert ; es tritt starke ^^- ^ 
Proliferation ein ; durch Verschmelzung können im Lumen 
sehr grosse Exemplare von Riesenzellen auftreten. Dann 
wird die Basalmembran zerstört , die Wucherung greift 
auf das umgebende Gewebe über , aber im Centrum 
kann noch lange Zeit, selbst nach Verkäsung und nach 
Confluieren benachbarter Knötchen die Form der Hoden- 
kanälchen erhalten bleiben. Die angrenzenden Paren- 
-chymteile zeigen Compressionserscheinungen. (Taf. 95, 
Fig. I.) 

Syphilitische Entzündungen derHoden Taf. dS. 

•• • • Wig IL 

•werden häufig beobachtet und treten auf in Form diffuser 

zur Atrophie und Cirrhose des Organes führender Binde- 

_gewebsneubildung, oder es etablieren sich umschriebene 

Granulome, in deren Umgebung strahlige Narbenbildungen 

getroffen werden. Das Centrum der Herde ist meist 

gleichmässig verkäst, bisweilen die allgemeinen Structur- 

formen trotz der Verkäsung noch undeutlich erkennbar. 

Die nekrotischen Herde werden durch dichtfaseriges und 

von Rundzelleninfiltrationen durchsetztes Bindegewebe 

abgegrenzt; Riesenzellen sind selten. Das umgebende 

Parenchym ist durchwuchert von faserigem Gewebe 

und bietet dieselben Erscheinungen wie bei hochgradiger 

Atrophie. Die Gefässe lassen meistens Proliferations- 

erscheinungen in der Adventitia und Intima, manchmal 

bis zur vollständigen Obliteration des Lumens erkennen. 

<Taf. 95; Fig. 11.) 
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AATcibliche Geschlechtsorgane. 



Ovarium. Das Ovarium trägt an den Teilen, -.velche 
nicht vom Peritoneum überzogen sind, einen Helag von Cylinder- 
epithelzellen , das Keimepithel. Dieselben sitzen der tunica 
albuginea, einer derb fibrösen, zellarmen Bindegewebsschicht auf. 
Die äussere Zone oder zona parenchymatosa trägt die Ei- 
follikel, von denen man bei der geschlechtsreif en K.rau drei 
Typen unterscheiden kann : l . das Jugendstadium, die Primordial- 
follikel, 2. die reifenden Follikel und 3. die reifen, sprungfertigeii 
Follikel. 

Die Primordialfollikel bestehen aus einer einfachen 
Lage niedrigen Epithels , welche die primäre Eizelle direct um- 
geben (es können in einem Follikel auch gelegentlich zwei Ei- 
zellen angetroffen werden). 

Weitaus die Mehrzahl dieser Primordialfollikel geht atretisch 
zu Grunde d. h. die Eizellen zerfallen, ebenso die Follikelepithel- 
Zellen und das umgebende Bindegewebe füllt die entstandene 
Lücke aus. Bei den reifenden Follikeln wird das ursprünglich 
einschichtige Follikelepithel mehrschichtig, seine innersten Zellagen 
producieren durch Verflüssigung den liquor folliculi. Das- 
den Follikel umgebende Bindegewebe bildet eine mehrschichtige 
Faserhülle, die theca folliculi, die sich nach innen durch die 
Glas haut abgrenzt. Durch Zunahme des liquor folliculi ver- 
grössert sich der F'ollikel, die Eizelle selbst ist eingebettet in eine 
mehrfache Schicht von grossen Follikelzellen, den discus oder 
cumulus proligeriis oder oophorus und besteht aus einer 
von dem F'ollikelepithel gebildeten zo n a pellucida, welche in- 
dessen der Eizelle nicht unmittelbar anliegt, sondern von dem- 
selben durch einen capiliären Sp.iltrauni , den periv itelli nen 
Spalt räum, getrennt ist. Der Zellinhalt lässt eine deutliche 
Scheidung in Protoplasma und Deutoplasma erkennen, der Kern 
heisst Keimbläschen und enthält ein amöboid bewegliches Kern- 
körperchen, Der Durchbruch des Follikels nach der Oberfläche 
erfolgt durch zunehmende Steigerung des intrafollikulären Druckes 
und durch fettige Degeneration des Follikelepithels. Die innere 
Lage der theca folliculi producieit durch Vergrösserung ihrer 
Elemente die sogenannten Lute i n ze 1 Ic n. Im Uebrigen besteht 
das Ovar aus einem bindegewebigen Stronia , welches in der 
Rindensubstanz zellreicher und kurzfaseriger ist als in der Mark- 
substanz , in letzterer liegen auch einzelne aus dem ligamentum 
latum stammende, glatte Muskelfasern. 

Nach Berstung des Follikels füllt sich derselbe mit Blut 
und bildet nunmehr das sogenannte corpus luteum. Unter 
Resorption des Blutes und allmäliger Umwandlung desselben in 
Pigment wuchern in die Höhle nach und nach die sich stark ver- 
mehrenden Luteinzellen aus der inneren Lage der theca folliculi^ 
vielleicht auch aus dem Follikelepithel abstammend. Bei ein- 
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tretender Sch-wangers ehalt ^rird das corpus luteum sehr gross 
(corpus luteum verum», geht aber das ausgestossene Ei un- 
befruchtet zu Grunde, so wird das kleinere corpus luteum 
spurium gebildet, welches aUmälig immer mehr schwindet. 
Das Pigment tritt ganz zurück und die Luteinzellen verfallen 
einer hyalinen Degeneration. Es entstehen homogene glan2ende 
Wülste und Bänder nur von spärlichen Bindegewebssträngen 
duichzogen. das sogenannte corpus albicans oder corpus 
fibrös um. (Taf. 9S. Fig. 2.* Im höheren Alter tritt infolge Tat Ä. 
des atretischen Zugrundegehens der Follikel und der Follikel- ^^* ^ 
berstung eine Erschöptung des Organes ein. Das Stroma nimmt 
allmälig eine narbige Structur an und das ganze Ovar stellt zu- 
letzt nur mehr eine derbfibröse Masse dar. welche von Ein- 
ziehungen durchsetzt ist. 

Tuben. Die Tuben bestehen aus dem Peritonealüberzug, 
aus einer zweischichtigen muscularis mit einer äussern longitu- 
dinalen und einer inneren circulären Lage und einer Schleimhaut. 
Letztere setzt sich zusammen aus hohen, flimmernden Cvlinder- 
epithelien (Richtung der Wimperbewegung gegen den l'terus zu^ 
und einem aus runden und spindelförmigen Bindegewebselementen 
bestehenden Stratum proprium. Gegen das abdominale Ostium 
erhebt sich die Schleimhaut in zahlreichen Falten, welche auch 
die Fimbrien bilden. 

Zwischen den Blättern des ligamentum latum im äusseren 
Teile des letzteren liegt das Parovarium oder Epoophoron, 
ein rudimentäres Organ. Es besteht aus Strängen von dichten 
cylindrischen Zellmassen . in deren Axe ein feines Lumen Hegt 
und die aussen von musculären und Bindegewebsfasern umgeben 
werden. 

Uterus. Der Uterus trägt einen Peritonealüberzug aus 
fibrösem Gewebe, mit platten Epithelien bedeckt. Das eigentliche 
Uterusgewebe besteht aus glatten Muskelfasern, welche sich in den 
verschiedensten Richtungen durchkreuzen und nur in der Peripherie 
parallel zur Oberfläche verlaufen. In der Umgebung der grossen 
Gefässe finden sich -Ansammlungen von Bindegewebe. Im oervix 
uteri überwiegt in allen Altersstufen das Bindegewebe untenuischt 
mit elastischen Fasern. Bei älteren Frauen nach dem Klimak- 
terium besteht die Uteruswand selbst aus vorwiegend fibröseni 
Gewebe. Eine Submucosa existiert im Uterus ebenso wenig wie 
in den Tuben. Die Schleimhaut setz,t sich aus einem zellreichen, 
weichen, lymphadenoiden Stratum proprium und dem Epithel zu- 
sammen. Das Oberflächenepithel der Corpusmucosa besteht aus 
einer einfachen Lage niedriger Cylinderzellen, welche einer keini- 
haltigen Basalmembran aufsitzen und basal gelegene Kerne auf- 
weisen. Im geschlechtsreifen Alter tragen die Epithelzcllen einen 
Wimperbesatz mit nach aussen gerichteter Flimmerbewegung. 

Von der Schleimhautoberfläche senken sich die einfachen tubu- 
lösen (sogenannte Utricular-j Drüsen in die Tiefe des Stratum 
proprium , welche im höhern Alter niedrig werden. Im cervix 
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sind die Drüsen nicht einfach schlauchförmig, sondern zusammen- 
gesetzt tubulös oder selbst acinös. Im Überflächenepithel der 
cervix kommen Hecherzellen vor. 

Während der Menstruation findet eine bedeutende Con- 
gestion der mucosa mit Bildung von subepithelialen Haematomen 
und Durchbruch derselben durch das Epithel statt, aber normaler- 
weise keine y\bstossung von Epithel. 

Bei Eintritt der Schwangerschaft bilden die Zellen des Schleim- 
hautstromas die Deciduazellen durch starke Zunahme ihres 
Protoplasmagehaltes und Vermehrung ihrer Kerne. Auch in den 
bindegewebigen Teilen der Uteruswand selbst, in der Umgebung 
•der ("Jefässe, werden solche Deciduazellen gebildet. Derjenige 
Wandteil des Uterus, an welchem sich das Ri anheftet, wird zur 
decidua serotina, die gewucherte Partie der Uterusmucosa, 
•welche sich über dem Ei zusammenschlägt, zur' decidua 
reflexa. 

Vagina. Die Vagina betsteht aus einer äussern bindege- 
webigen, mit elastischen Elementen untermischten Faserhaut, einer 
muscularis mit einer äusseren longitudinalen und einer inneren 
circulären Lage von glatten Muskelfasern und der Schleimhaut. 
Letztere setzt sich zusammen aus einem mehrschichtigen Platten- 
epithel und aus einer Papillen tragenden tunica propria. Drüsen 
kommen normalerweise in der Scheide nicht vor. 

Der Hymen besteht aus einer doppelten Lage mehr- 
schichtigen Plattenepithels auf einem Stratum proprium mit be- 
sonders hohen Papillen aufsitzend. 

Ovarium. 

Im Ovarium kommen einfache degenqrative Zu- 
stände vor bei acuten Infectionskrankheiten, welche (wie 
■die analogen Zustände der Niere) als paren chymatöse 
O o j^ h o r i t i s bezeichnet werden. Die Zellen der 
Follikel werden vergrössert und getrübt, in ihrem Inneren 
finden sich Ablagerungen von Eiweiss- und Fettkörnchen, 
auch der liquor folliculi wird milchig trübe. Schliesslich 
zerfallen die Follikelzellen und das Ovulum zu einer 
feinmolekulären Masse ; das Keimbläschen verschwindet. 
Der Follikelinhalt wird resorbiert und von der theca 
folliculi wächst nachträglich Bindegewebe ein. 

Interstitielle Oophoritis. Chronische 
Entzündungen des Ovars kommen namentlich bei chro- 
nischer gonorrhoischer Infektion von den Tuben her 
fortgeleitet vor, ferner bei Chlorose , bei Circulations- 
störungen infolge von Herzfehlern, Tumoren der Becken- 
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Organe oder schädlichen Einflüssen während der Men- 
struation , sowie nach mangelhafter Involution der Ge- 
nitalien im Puerperium. Mikroskopisch findet sich daher 
eine oft sehr hochgradige Verdickung der Albuginea 
und eine zellige Zunahme des Stroma durch Vermehrung 
von spindelförmigen Elementen ; durch narbigeSchrumpfung 
kann eine Verkleinerung des Organes zu Stande kommen. 
An den Gefässen besteht gewöhnlich Verdickung bei 
Wucherung und namentlich hyaliner Degeneration der 
Intima. In Folge des Schrumpfungsprocesses kommt es zu 
einer allgemeinen Sklerose des Organes , es treten aa 
demselben die Erscheinungen eines Senium praecox 
ein mit Untergang sämmtlicher Follikel. Bleiben die 
Follikel intact und reifen solche noch heran, so können 
sie sich häufig in Folge der Verdickung und Sklerose der 
Albuginea nicht durch Platzen entleeren, der liquor 
folliculi vermehrt sich immer weiter und es kommt da- 
durch zu einer kleincystischen Degeneration 
des Ovars. Durch besonderes Wachstum eines 
einzelnen Follikels entstehen auf diese Weise auch 
manchmal grosse einkammerige Cysten. 

Eine acute infectiöse Oophoritis kann durch 
verschiedene Bacterienarten, durch Staphylokokken und 
namentlich im Puerperium durch Streptokokken , durch, 
Gonokokken , seltener durch Pneumokokken , durch 
bacterium coli, durch Typhusbacillen sowie durch eine 
Reihe anaerober Saprophyten erzeugt werden. Die 
Bacterien dringen meist auf dem Lymphweg ein und 
rufen oft zunächst eine citrig-fibrinöse Perioophoritis 
hervor. Nach Untergang des Keimepithcls durchsetzen 
die Mikrobien die Albuginea , dringen in das Stroma 
ein und veranlassen hier die Bildung von Abscessen mit 
Einschmelzung von kleineren oder grösseren Organ- 
partien (apostematöse Oophoritis). Auch mit 
Eiterkörpcrchen ganz ausgefüllte Follikel können dabei 
gefunden werden. Selbst in corpora lutea können sich 
Eitererreger, namentlich Gonokokken, ansiedeln und von 
hier aus die Bildung von Abscessen veranlassen (Corpus- 
1 u t e u m a b s c e s s). 
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Auch Tuberculose des Ovars wird be- 
obachtet bei generalisierter Miliartuberculose, sowie 
bei locaHsierter Genitaltuberculose. Die Knötchen sind 
sowohl in der Mark- wie in der Rindensubstanz zer- 
streut, über denselben zeigen sich bisweilen Wucherungs- 
zustände an dem Keimepithel^ indem sich von demselben 
zapfenförmige, solide oder unregelmässige schlauchförmige 
Epithelmassen in das Stroma einsenken. Ausser in den 
umschriebenen Knötchen finden sich epithelioide und 
Riesenzellen auch vereinzelt und zerstreut im Ovarial- 
gewebe. Die Follikel in der Umgebung der Tuberkel 
gehen zu Grunde , ihr Epithel wird losgestossen und 
zerfällt. Durch Confluieren kleiner Knötchen können 
grosse Käseherde entstehen. 

Von (Tcschwülsten kommen im Ovar namentlich 
cystöse Bildungen vor, deren Bau ebenso wie derjenige 
der Carcinome, Sarkome, Dermoide und Teratome im 
Allgemeinen Teil Besprechung findet. 

Tuben. 

Bei Behinderung des venösen Abflusses, namentlich 
auch in Folge von Torsionen der Tuben kommt es 
häufig zu Blutaustritten in das Gewebe der Tuben- 
schleimhaut und ihre übrigen Wandungen. Mikroskopisch 
findet man ausser grösseren und kleineren Apoplexien 
zahlreiclie Leukocyten, deren Leiber mit Blutfarbstoff 
beladen sind, auch die Bindegewebs- und Muskelzellen 
der TuhenvvMnd können in Folge von älteren Blutaus- 
tritten mit umgewandelten Blutkörperchen und körnigem 
Farbstoff vollgestopft sein. Gelegentlich kommt es 
auch zu hyalinen Gefässwinddegenerationen und damit 
zu umschriebenen Nekrosen in der Fube. 

Katarrhalische TL ntzün düngen des Ei- 
leiters äussern sich durch starke Durchsetzung der 
Schleimhaut mit Leukocyten und hochgradige Dilatation 
der Gefässe ; am Epithel findet sich eine vermehrte 
Becherzellbildung mit schleimiger Umwandlung des Zell- 
protoplasmas, teilweise Losstossung, Schwellung und Ver- 
fettung einzelner Epithelien. In den tieferen Schichten 



'können Haemnrrhagien auftreti 
ist ocdematÖs, seine Saftlücker 
liautfalten dadurch verquollen. Bei lang andauernden 
_ katarrhalischen Zuständen verdicken sich die Falten 
■ mehr, berühren sich gegenseitig und nach Los- 
Bstossung oder Atrophie des Epithels kommt es zu Ver- 
'achsungen und handformigen Adhäsionen , welche zu 
PVe rengerungen und selbst zur völligen Verlegung des 
rubenostiutns führen können. Es werden dadurch 
ftianchmal in der Tiefe der verwachsenen Tubenwan- 
fdungen mit Epithel ausgekleidete Buchten und Hohlräume 
Pitbgeschnürt, welche durch Secr et Stauungen zu erbsen- 
1 Cvsten heranwachsen können (Salpingilis 
d of ollicula ris, iVlartin). Durch die Ver- 
legung des Uteri nustiums kann es zu umschrtehenen 
tJypertrophien der Musculatur kommen, wodurch fÖrm- 
Myome in Gestalt von knotenartigen Einlagerungen 
rntstehen, die sich bei mikroskopischer Untersuchung 
als aus hypertrophischem Muskelgewebe zusammenge- 
setzt erweisen ; im Centrum der Knötchen liegen dann ge- 
wöhnlich abgeschnürte und von Epithel ausgekleidete Hohl- 
^ räume, welche in Folge von Wucherungsvorgängen am 
Oberflächenepithel bis In die muscularis hinein verlagert 
rdcn (Sa 1 pingitis isthmica nodosa Chiari). 
Durch Eindringen von Eitererregem , namentlich 
Streptokokken und Gonokokken kommen eitrige Ent- 
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Submucosa und Epithel sind dabei dicht mit Eiter- 
ItÖrperchen durchsetzt. Am Epithel machen sich in 
JSgedehiitem Masse Losstossungen bemerklich, es gerät 
nit Leukocyten gemischt in ganzen Petzen in das durch 
Eiteransammlung manchmal bedeutend erweiterte 
Lumen. Die Zwischenräume zwischen den Falten sind 
Ifcbenfalls mit Eiterkörperchen ausgefüllt. Aber auch 
: Muskelschicht kann von der Eiterung mit durch- 
setzt sein, ja es können hier förmliche Wandabscesse 
Mitstehen (Mesosal pingitis purulenta), die zu 
' einer Fortleitung der Eiterung auf die Serosa und das 
Beckenbindegewebe fiihren. In Tuben, deren abdominales 
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Tafel 96. 
Erosion der vorderen Muttermundslippe vom Kind. 

1. Cvlinderepithel der cerviv 

2. Fortsetzung deaselben auf die Mutlermun 

3. Drüsen förmige Einsenkuiig desselben an ih: 
inache. 

i. Uebergangastelle in (5) Plattenepitliel. 
Fig. II. Deciduareste im Uterus. Vergr. 88. 
1. Uterusmusculatur. 

3. Deciduazellen. 

Tafel 97. 
Fig. I. Endometritis glandularis cystlca der cervix uteri. Vergr. 3 

1. Musculatur. 

2. Cystisch erweiterte und mit Schleii 
ständig erfGllte Cervicaldrüsen. 

Fig. II. Endometritis glandularis chronica. Vergr. 

L'terindrüsen sehr stark gewuchert, verlängert, korkliehflj 
artig gewunden. 

Ende durch chronische Entziindungfiprocesse zum Vei 
schluss gebracht wurde, kann es zu reichUchen Flui 
sigkeitsansammlungen mit wurstformiger oder retortei 
förmiger Auftreibung der Tuben kommen (Hydro 
pinx, Sactosalpinx serosa). Mikroskopisch 
findet sich dithei gewohnUch starke Atrophie der Schleim- 
haut, Abmachung und manchmal sogar völliges Ver- 
schwinden des Epithels. Wird die Ausfüllung der ver- 
schlossenen Tuhe durch Eiter bewirkt, so spricht man 
von einer Pyosalpinx oder Sactosalpinx pu- 
rulenta. Die Schleimhaut ist meist hochgradig zer- 
stört, die Lymphspalten der Wand sind erweitert und 
mit Eiterkörperchen, manchmal auch mit Eitermikro- 
organismen erfüllt. 

Die tuherculose Salpingitis kann entu'eder 
primär oder secundär, fortgeleitet vom Uterus her vor- 
kommen. Die tuberculöse Endosalpingitis charakterisiert 
sich mikroskopisch durch das Auftreten von typischen 
Tuberkeln in der Schleimhaut und zwar gewöhnlich zu- 
erst an der Spitze der Schleimhautfalten. Im Anfang 
des Processes ist das Oberflächenepithel erhalten. Die 
darunter im Stratum proprium gelegenen Knötchen bauen 
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sich aus epithelioiden und Riesenzellen auf und sind T 
von einer dichten Rnndzelleninfiltrationszone umgeben. ^ 
Alimälig wird das Epithel abgehoben und zerstört; bis- 
weilen macht es den Eindruck, als ob Oberflächen- 
epithelien mit zur Riesenzellenbildung verwendet würden. 
Die Knötchen brechen dann mit zunehmender Ver- 
grÖsserung nach dem Lumen zu durch, confluieren mit 
einander; das abdominale Tuhenostium ist vorher schon 
verschlossen worden und die ganze Tube wird dann mit 
käsigen Massen ausgefüllt. Oft kommt es schon früh- 
zeitig zu einer Fortleitung des Processes auf die mus- 
cularis und weiterhin auf das 
von multiplen Knötchen 
Von Neubildungen 
Polypen der Schiein 
ferner Carcinome und 
Myome und Sarkome v< 



Bauchfell mit Eruption 
in deni Serosaüberzug. 
kommen primär in der Tube 
haut in Form von Papillomen, 
Sarkome, in der Muaculatur 

Uterus. 

Veränderungen des Uterus sind ent- 
weiche sich in der Schleimhaut oder 
im abspielen. Die Endometritis 
ie kliniscii sehr verschiedene Formen 
weisen. Man findet sie am häufigsten bei chronischen 
zuständen aller Art im Bereich der Beckenorgane 
bei manchen Constitutionsanomalien. Die ein- 



Die häufigstei 
zündliche Processe 
dem Endonietri 
kann anatomisch i 



fachsten Formen finder 
und Hypertrophien dei 
findet eine Neubildi 
statt, indem sich vor 
Schläuche in die Tiefe 



ihren Ausdruck 
Schleimhaut. I 



"& 



L Drij 



L Hyperplasien 

ersteren Fall 

in der Mucosa 



Obi'rflächenepithel neue 
einsenken oder indem schon vor- 
: Drüsen gabelige Teilungen und Verzweigungen 
erleiden. Dadurch zeigt sich im mikroskopischen Bilde 
ein Zusammenrücken der Drüsen auf kleinere Abstände 
als normal. Während man annimmt, dass im gesunden 
Organ die Entfernung der Uterindrüsen von einander 
durchschnittlich das Vier- bis Fünffache des Drüsen- 
querschnittes beträgt, zeigt sich bei diesen Wucherungs- 
zuständcn ein Drüsenschlauch am andern , das Stroma 
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ist scheinbar stark verringert. Oft werden nur die 
tieferen Teile der Drüsen von der Wucherung betroffen, 
es finden sich dann in den Fusspunkten derselben kurze gabe- 
lige Verzweigungen (Endometritis glandularis hyper- 
plastica). Dagegen äussert sich die hypertrophische 
glanduläre Endometritis in einem vermehrten Längen- 
und Dickenwachstum der praeexistenten Drüsen. Die 
Schläuche erscheinen nach der Tiefe zu ausgezogen; ihr 
Lumen ist erweitert, oft auch ihre Epithelien vergrösSert. 
Gleichzeitig findet an denselben eine vermehrte Schleim- 
bildung durch Umwandlung in Becherzellen statt, an 
dem Oberflächenepithel ist eine reichliche Durch Wanderung 
von Rundzellen zu erkennen. Allmälig wird das Inter- 
Tai 97 ^^^^^""^ ^^ seiner ganzen Dicke von den wuchernden 
Fig. IL Drüsen durchwachsen und die Fusspunkte derselben 
stossen an die Muskelschicht an. Da hier nun ein 
grösserer Widerstand für das Wachstum stattfindet, so 
legen sich die Schläuche in Windungen und nehmen 
einen geschlängelten , oftmals einen korkzieherartig ge- 
wundenen Verlauf an. Dadurch , dass sich dem Vor- 
dringen des unteren blinden Endes der Drüse Hindemisse 
entgegenstellen , die Epithelzellenproliferation aber an- 
dauert, kann es auch zu Einstülpungen, zu Invaginationen 
an den Drüsen kommen, so dass man auf Querschnitten 
durch dieselben zwei und selbst drei in einander ge- 
schachtelte, concentrische Epithelringe findet. Durch 
Stauung des vermehrten Secretes am Drüsenhals kann 
es auch zu cystischen Auftreibungen und ampullären 
Er\veiterungfen einzelner Drüsenschläuche kommen, 
welche dann gewöhnlich mit Schleim ausgefüllt sind. 
Uebrigens ist der Widerstand, welchen die Muskelschicht 
den wuchernden Drüsen entgegensetzt , auch bei 
gutartigen Zellproliferationen kein absoluter und es 
findet bisweilen stellenweise ein Einwachsen der 
verlängerten und geschlängelten Tubuli in die inneren 
Muskellagen selbst statt , ohne dass aus einem 
solchen Befunde allein auf eine Bösartigkeit des 
Processes geschlossen werden dürfte. Insbesondere sind 
die Invaginationsbilder in derartigen intramusculären 
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Drüsen Wucherungen von grossem praktischen Interesse 
für die Differentialdiagnosc der glandulären hypertro- 
phischen Endometritis gegenüber Friihstadien Carcinoma- 
töser Neubildungen im Endometrium. 

Im Gegensatz zur glandulären Form findet bei der 
interstitiellen Endometritis eine Vermehrung des Stromas 
durch Zimahme seiner aeiligen Elemente statt. Die 
Driisenabstände erscheinen hier vergrössert, manchmal 
sind in einem Gesichtsfeld nur mehr gana wenige 
Drüsen auffindbar. Dabei braucht sich der Process 
nicht gleichmässig in allen Lagen des Stratum proprium 
abzuspielen . sondern er ist vielfach in den tieferen 
Schichten stärker ausgesprochen, so das« die Fusspunkte 
der Drüsen weiter auseinander gedrängt werden als 
deren Halse und dadurch schiefe Stellungen der tubuii 
und Verschiebungen zu Stande kommen. Im Anfang 
finden sich im Interstitium umschriebene oder diffuse 
Rundzellenanhäufungen von kleinen einkernigen Lym- 
phocyten. Auch die fixen Gewebszellen sind vermehrt, 
dabei stark geschwellt, ihre Prutoplasmaleiher übertreffen 
bisweilen die normalen Spindelzelien des Stromas bis 
um das Zehnfache an Ausdehnung, die Fasern erscheinen 
spärlicher und verkürzt, so dass hiedurch epithelioide 
Zellen zu Stande kommen können, welche auf das Leb- 
hafteste an die Bildung der normalen Decidua erinnern; 
nur die Dichtigkeit und Regelmässigkeit der wirklichen 
Deciduazellen schützt vor Verwechslungen, In den 
späteren Stadien aber findet umgekehrt ein Schwund 
des Interstitiums durch narhige Schrumpfung des neu- 
gebildeten Zellmateriales statt. Es werden zahlreiche, 
dichtliegende Bindegewebsfasern ausgeschieden , die 
Proioplafimalciher der fixen Stromazellen schrumpfen 
zu kleinen spindelförmigen Gebilden ein, die Fasern 
können sogar auf grössere Strecken zu einem sklerotischen, 
fast kernlosen Gewebe verschmelzen. Dadurch wird 
die Mucosa fest an ihre miisculäre Unterlage angeheftet, 
die Drüsen sind stark verkürzt, atrophisch, vielfach schief 
gestellt; durch Umschnürung von einzelnen Drüsenhälsen 
mit dem neugebildeten Gewebe kommt es zu Secret- 




Stauungen und cystischen Erweiterungen mit Abplattung 

des Epithelbelages. 

Bei der acuten interstitiellen Endometritis findet 
bisweilen eine stärkere Ansammlung eiweisshaltiger 
Flüssigkeit in den Saftlücken des Stromas statt, welcher 
auch rote Blutkörperchen beigemengt werden können. 
In Folge der menstruellen Schleimhautcongestion kommt 
es dabei gewöhnlich zu Abstossungen zusammenhängender 
Fetzen der zellig intiltrierten Mucosa, manchmal zur 
Ausstossung der ganzen Uter in Schleimhaut in toto 
(Dysmenorrhoea membranacea). Zeigt die 
ausgestossene Schleimhaut die deciduaähnliche Wucherung 
der Stromazellen, so spricht man auch von einer de- 



Bei 



aut ist 
s primäre oder secundäre Er- 



chronischer interstitieller Endometritis findet 
oft an umschriebenen Stellen eine stärkere Wucherung 
des interstitiellen Bindegewebes und damit eine Hervor- 
drängung der Schleimhaut in Form von polypenartigen 
Erhebungen statt. Da dieselben besonders häufig mit 
verlegten und cystisch erweiterten Drüsen besetzt sind, 
so entstehen auf diese Weise manchmal mit { 
Hohlräumen ausgestattete sogenannte Cys 

Tuherculose der Uterusschi 
ziemlich selten, 

krankung, namentlich fortgeleitet vom Bauchfell hei 
kommen. Es lassen sich im Üteruskörper 2 Formen 
unterscheiden : 1, die miliaren in der Schleimhaut ver- 
streuten Knötchen und 2. die diffuse käsige Form (Endo- 
metritis caseosa), dazu kommt am cervix uteri noch eino 
3. Form, nämlich die papillumatöse (_E, Fraenkel), 

Bei der letzteren werden von dem wuchernden 
Stratum proprium zahlreiche handschuhfingerformige, lange, 
zottenartige Erhebungen gebildet, welche von noch in- 
tactem Epithel überzogen sein können und in deren 
Grunde die Knötchen liegen. Bei der ersten Form der 
luttuberculose sind die Tuberkel regel- 
eingestreut, das Oberflächenepithel ist 
Über denselben gewöhnlich noch erhalten, die Knötchen 
bauen sich aus epithelioiden und Riesenzellen auf, welche 
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sich aus den fixen Bindegewebszellen des Stromas bilden 
lind meistens ein selir deutliches reticulum erkennen lassen. 
Bisweilen werden auch Utriculardrüsen oder deren untere 
Enden mit in die Knötchen einbezogen, wobei man eine 
Riesenzellbüdung auch aus dem Drüsenepithel constatieren 
kann. Mit zunehmendem Wachstum rücken die Tuberkel 
gegen die Oberfläche heran, heben das Epithel ab, ihr 
käsiges Centrum bricht durch, und es bildet sich zunächst 
ein kleines Geschwürchen mit unterminierten Rändern. 
Durch Confluieren zahlreicher Granulome können grössere, 
geschwiirige Flachen mit käsigem Grunde entstehen. 
Höchst selten findet eine Knötcheneruption und Ver* 
käsung in der fibromusculären Uterinwand selbst statt. 
Eine der häufigsten Veränderungen des C e r v i c a 1- 
kanals ist die katarrhalische Entzündung seiner 
Schleimhaut. Sie ist charakterisiert durch die Production von 
massenhaftem schleimigem oder schleimig-eitrigem Secret 
und !Hsst dementsprechend im mikroskopischen Bild eine 
sehr starke Erweiterung aller Drüsenräume , manchmal 
verbunden mit Vermehrung und Vergrösserung der j 
drüsigen Elemente, erkennen. Alle Cervicaldriisen er- P 
scheinen in grosse buchtige Hohlräume verwandelt, viele 
derselben sind durch Verlegung ihrer Mündungen cystisch 
erweitert oder ampullenformig aufgetrieben. Auf Schnitten 



trifft r 



la türlich zahirt 
'eiche dei 



zweigungen der Drüsene 
ragen dieselben bis in d 
Fast alle Drüsenräume s 
genen. schleimigen, mit H: 



welche 



allseitig geschlossene Hohl- 
)der schräg getroffenen Ver 
len entsprechen. Manchmal 
fibromusculäre Lage hinein, 
d angefüllt von einer homo- 
Tiatoxylin sich blau färbenden 



igestauten Secret entspricht. Das 



Masse 

Epithel ist ausserordentlich stark abgeplattet, 
Stellen rfefect, desquamierte Epithelzeilen ins Lumen dis- 
lociert, vereinzelt an den erhaltenen Partien noch Becher- 
zcllbildung erkennbar. Das Stratum proprium erscheint 
meistens reduciert zu ganz schmalen Strängen und Inseln, 
zwischen den dilatierten Drüsen geschwunden, aber stark 
von Rundzellen durchsetzt. Bei den acut infectiösen, 
eiterigen Formen des Cervicalkatarrhs , wie sie nament- 



lieh bei frischer gonorrhoischer Infection angetroffen 
werden, ist das Interstitium breiter, von EiterkÖrperchen 
erfüllt, ebensolche wandern zahlreich in die Drüsenräume 
ein und werden deren schleimigem Secret beigemischt. 

An der portio cervicalis linden sich sehr häufig, 
namentlich bei Frauen, welche öfters geboren haben, 
scharf umschriebene, bläulichrote Flecken, welche sehr 
leicht bluten. Man nennt dieselben Erosionen. Die 
mikroskopische Untersuchung aber lehrt , dass es sich 
dabei nicht um einen Suhstanzverlust von Epithel han- 
delt, sondern dasselbe ist überall vorhanden, aber an 
Stelle des normalen Plattenepithels finden sich verschieden 
grosse Inseln von einschichtigem Cylinderepithel. Man 
versteht also unter Erosion der portio cervicalis eine 
Ersetzung der normalen Plattenepithel- 
bedeckung durch Cylinderepithel vom Cha- 
rakter der Cervicalschleimhaut, Manchmal findet sich 
diese Veränderung schon bei neugeborenen Mädchen, ^ 
hier natürlich nicht als Ausdruck einer Erkrankung;, son- 
dern als Entwicklungsanomalie, indem dabei das Cylinder- 
epithel anstatt wie normal nur bis an die Sjiitze der 
Muttermundslippen über dieselben hinausreicht, sieb eine 
Strecke weit auf die portio cervicalis umschlägt und hier 
oft grubenförmige, manchmal verzweigte Einsenkungen 
vom Typus der Cervicaldrüsen bilden kann. Der Ueber- 
gang des Cylinderepithels in das Plattenepithel ist ein 
ganz scharfer , indem an einem bestimmten Punkt die 
Cylinderepithelien aufhören, beziehungsweise sich nur als 
Basalschicht eines rete Malpigbii fortsetzen (Tafel 96, 
Fig. 1). 

Bei der Erwachsenen unterscheidet man je nach dem 
Verhalten des Epithels 3 Hauptformen der Erosion, die 
natürlich vielfache Liebergänge in einander zeigen könneai 

1. Die erosiosimplex, bei welcher das Cylinder- 
epithel in einfacher glatter Lage das Stratum propritiin 
überzieht und die Epithelzellcn genau dasselbe Verhalten 
wie im Cervicalkanal zeigen. Sie sind pallisadenförmig 
neben einander geschichtet und haben basal gelegene 




Uie 2. Form, die erosio follicularis, zeigt eine 
Ctbeteüigung der Drüsen. Auf der Cervicalportion 
licht nur äusserlich Cy lind erepithel auf, sondern 
senkt sich auch in das Stratum proprium ein, aber durch 
Abschnürung der Drüsenhalsfeile kommt es zu Secret- 
stauungen in den Drüsenlumina, wodurch dieselben zu 
bläschenförmigen Hohlräumen und manchmal zu erheb- 
lichen cystlschen Erweiterungen ausgedehnt ■werden. Die- 
selben können ihrerseits das Oberflächenepithe! wiederum 
kugelig emportreiben (ovuia Nabothi) und zi 
der Erosionsoberflache Veranlassung gebei 
ist das Secret dieser Cysten nicht i " 
durch eitrige Beimischungen getrübt. 
Der 3. Typus der Eros" 



i Rauigkeiten 
1 schleimig, sondern 



< papil 
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^^Kiche auf 
^^Uinitten 
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akopisch meist eine unregelmässige, 

und im Mikroskop erkennt man auf Durch- 
ihlrtiche tiefe Einsenkungen des Epithels in 
Schläuchen oder verzweigten Röhren, aber 
Mündungen dieser drüsenartigen Gebilde liegen nicht 
im Niveau der übrigen Portioschleimhaut, sondern ragen 
weit über dasselbe hinaus. Es hat eine Wucherung des 
Stratum proprium, stattgefunden, durch welche das Ober- 
flächencpithel in Form von handschuhfingerförmigen Er- 
hebungen und baumartigen Verästelungen vorgetrieben 
wurde. An der Spitze der Papillen kann es, namentlich 
■wenn frischere entzündliche Prucesse hinzutreten, oftmals 
zu Suhsüinzverlusten des Epithels kommen. Alle Formen 
der Erosion sind einem Heüungsprocess zugänglich, 
schieben sich dann von den Händern Platten epithelien über 
die Cylinder epithelschic ht hi] 
kommt, dass drüsige Einsenkungen der letzteren ihres 
Zusammenhanges mit der Oberfläche beraubt werden und 
als allseitig geschlossene, mit Epithel ausgekleidete Hohl- 
räume in das Stratum proprium zu liegen kommen. 

Schon oben wurde darauf hingewiesen , dass die 
der Cervicalportion gele- 
Ltlich ebenfalls mit Bildung von papillenartigen Erhe- 
gen einhergeht. 

itholoE. Histologie. II. BU. 4a 
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Tafel 98. 
Fig. I. Tuberculöse Salpingitis. Vergr. 35. 

1. Spitzen der Querschnitte, mehrerer Schleimhautfalten 
ihres Epithels beraubt und verkäst. 

2. Tuberculöse Riesenzellen; die anliegenden Muscularis- 
schichten stark injiciert. 

Fig. II. Hyaline Degeneration eines corpus fibrosum ovarii. Vergr. 72. 
Die den geschrumpften Follikel ausfüllenden Bindegewebs- 
massen sind in glänzende, homogene Schollen und Wülste 
verwandelt , welche käsige Beschaffenheit vortäuschen 
können. Das umgebende Gewebe stark fibrös induriert^ 
die zahlreichen Gefässe mit verdickten Wandungen. 

Eine im höheren Alter bei Frauen jenseits des 
Klimakteriums ungemein häufig zur Beobachtung kommende 
Erkrankung ist die sogen. Apoplexia uteri. Man 
findet dabei die Uterinschleimhaut gleichmässig sammtartig 
geschwellt, dunkel gerötet, aufgelockert und von Blu- 
tungen durchsetzt. Die mikroskopische Untersuchung 
zeigt, dass entzündliche Veränderungen nicht vorhanden 
sind. Das Stratum proprium ist ebenso wie die ober- 
flächlichen Lagen der Musculatur von roten Blutkörper- 
chen übersät, die oberflächliche Epithellage zum Teil ab- 
gehoben und zerstört. Auf dem Durchschnitt durch die 
Uteruswandung selbst zeigt sich aber eine hochgradige 
Veränderung an den xArtcrien. Die Wandungen sind oft 
geradezu colossal verdickt, ihre intima unregclmässig ver- 
breitert, ihr Lumen vielfach fast vollständig verlegt, auch 
die media manchmal verdickt, hyalin degeneriert oder 
kalkig incrustiert, kurz, es finden sich alle Erscheinungen 
schwerster Endartcriitis obliterans , ohne dass sonst im 
Körper eine ausgesprochene Arteriosklerose zu herrschen 
braucht. Zweifellos erklären sich hieraus die Blutungen 
in der Schleimhaut, welche von S i m m o n d s als agonale 
und praeagonale Erscheinungen aufgefasst werden. Meist 
zeigt dabei die ganze Uteruswand einen starken Schw^und 
der musculären Elemente und einen Ersatz derselben 
durch Bindegewebe. 

Metritis. 

Acute Entzündungen der musculären Uteruswand 
(m etritis acuta) ausserhalb des Puerperiums werden 
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in der Mehrzahl der Fälle durch Gonokokken bedingt. 
Man findet dann in dem weichen vergrösserten und 
aufgelockerten Organ mikroskopisch Rundzellenanhäu- 
fungen, hauptsächlich um die Gefässe herum, die Mus- 
culatur und das Bindegewebe sind oedematös durch- 
tränkt; die Saftlücken verbreitert; manchmal kann es 
durch dichte Ansammlung von Leukocyten zur Bildung 
von förmlichen Wandabscessen im Uterus kommen, in 
deren Inhalt die Gonokokken nachweisbar sind (M a d- 
1 e n e r). Die chronische Metritis zeichnet sich 
durch umschriebene oder diffuse Bindegewebszunahme 
in der Uteruswand aus. Zwischen den neu gebildeten 
BindegewebsHbrillen, welche allmalig zu einer narbigen 
Schrumpfung des ganzen Örganes führen, finden sich 
massenhafte Mastzellen (O r th). (Vgl. A. T. Entzündung.) 

Im Puerperium kommen durch Infection am häu- 
figsten mit Streptokokken eiterige Entzündungen des 
Endometriums und Myometriums vor. Die Uterusinnen- 
fläche ist von einer schorfartigen , nekrotischen, grün- 
gelblichen, manchmal von einer flüssig-eitrigen Masse 
bedeckt. 

Dementsprechend findet sich mikroskopisch zu 
innerst eine Lage nekrotischer Deciduazellen , zwischen 
denen oft in ganz dichten, wolkigen Haufen zusammen- 
geballte Streptokokken eingestreut sind ; diese Schicht 
wird von dichten Lagen von Eiterkörperchen begrenzt. 
Die maximal dilatierten venösen (Tefässe sind von 
eitrigen Thromben erfüllt, denen ebenfalls Streptokokken 
beigemengt sind, ihre Wandungen von Leukocyten 
infiltriert. Auch die Muskclwand zeigt diffuse eitrige 
Infiltration. Alle Lymphspalten sind erweitert, mit Eiter- 
körperchen und mit Streptokokkenansammlungen voll- 
gestopft. Häufig findet eine Fortleitung auf das Peri- 
metrium statt, indem der Serosaüberzug von einem 
eitrig-fibrinösen Exsudat bedeckt wird. 

Während bei der puerperalen Involution des Uterus 
die Muskelzellen sich durch Verfettung ihres hochgradig 
vermehrten Protoplasmagehaltes zur Norm zurück- 
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bilden, ^) ohne dass ein Untergang von Muskelfasern 
selbst stattfindet , und die Decidua , welche nicht aus- 
gestossen wird , sich nach und nach in das normale 
Stroma zurückverwandelt, kann unter gewissen Um- 
ständen diese Rückbildung längere Zeit ausbleiben und 
Tai. 96. stellenweise die Decidua persistieren. Man sieht dann 

HHff TT 

anstatt des normalen Schleimhautstromas die grossen 
dicht an einander gelagerten, polygonalen Deciduazellen;. 
das Oberflächen epithel und die Drüsen fehlen an diesen 
Stellen , in unmittelbarer Umgebung derselben kann je- 
doch did* vollständig zur Norm ausgebildete Uterin- 
schleimhaut angrenzen. Auch Chorionzellen können 
nach der Ausstossung der Frucht und der Placenta 
im Uterus zurückbleiben, welche entweder längere Zeit 
ihre typische Structur behalten oder einer hyalinen De- 
generation anheimfallen. Sie ragen als zottenförmige 
Gebilde über das übrige Schleimhautniveau empor und 
werden als Placentarpolypen bezeichnet. Bisweilen ent- 
wickelt sich aus ihrem epithelialen Ueberzug das so- 
genannte maligne Syncytiom (Carcinoma syn- 
cytiale , Sarkoma deciduo-choriocellulare , Deciduoma,. 
Deciduosarkom, Chorioepitheliom (M a rc h a n d). Obwohl 
also die ursprünglichen Elemente dieses Tumores von 
dem foetalen Teil der Placenta abstammen, vermögen 
dieselben doch im mütterlichen Organismus selbst- 
ständig weiter zu wachsen und sogar Metastasen zu 
bilden, (vgl. A. T.). 

Von sonstigen Geschwülsten am Uterus sind am 
häufigsten die Myome und Fibromyome, ferner 
kommen vor Sarkome und Carcino me, welche 
im Allgem. Teil Besprechung finden. 

Eine gesonderte Darstellung, weil nur am Uterus 
vorkommend, beanspruchen nur die Adenomyome. Es 
sind dies Tumoren, welche hauptsächlich in der dorsalen 



^) Sänger fand die Muskelzellen des Uterus: 

4 — 6 Stunden post partum 158,3 |jl lang und 12,2 [i breit, 

3—4 Tage „ „ 117,4 jj, „ „ 10,5 [i „ 

13 „ „ „ 64,4 {JL „ „ 6,7 p. „ 

55 „ „ „ 21,2 [JL „ „ 5,45 jj, „ 



Wand und den. Tubenwinkeln vorkommen und sich ausser 
aus glatten Muskelzellen noch aus eigentümlich angeordneten 
Epilhelschläuchcn aufhauen. An den letzteren lässt sich 
gewöhnlich ein Hauptkanal unterscheiden, welcher zahl- 
reiche Sammelkanäie in reihen- oder kammförmiger An^ 
Ordnung aufnimmt, so dass ein ganees System von mil 
Endkolben und Ampullen versehenen Epitheh-öhren ent- 
steht. Manchmal sind mehrere solche Systeme mit 
einander durch geschlungene Röhren verbunden. Unter dem 
Epithel Hegt wie im Uterus ein an Kundzellen reiches 
Stratum proprium und an dieses stösst das Muskelge- 
webe. V. Recklinghausen hat nachgewiesen, 
dass diese Bildungen vom W olff'schen Körper ab- 
stammen. Auch ohne myomatöse Bildungen sind solche 
epitheliale Schläuche als Reste des Urnierenganges schon 
gefunden worden (Klein). 

I Vagina. 

An der Scheide kommen einfache katairhalische 
d mit Ulcerationen einhergehende Entzündungen vor. 
Bei der ersteren Form finden sich ausser starker Capillar- 
injection diffuse Infiltrationen unter dem Epithel. Letz- 
teres erleidet eine Lockerung und vermehrte Abstossung 
seiner oberflächHchen Schichten; zwischen den Zellen 
des rete Malpighii finden sich zahlreiche auf der 
Durchwandernng begriffene Leukocyten. Dem Secret 
sind meist grosse Mengen von Bakterien beigemischt, 
welche auch in den oberHachlichen Epithellagen in 
Haufen eingenistet angetroffen werden. Finden Sub- 
stanzverluste statt, so können dieselben manchmal durch 
ein croupöses Exsudat bedeckt werden. Namentlich 
die puerperale Colpitis zeichnet sich durch croupöse 
Exsudation aus. Aber auch wirkliche Diphtherie 
der Vagina durch die Thätigkeit des L ö f f 1 e r'schen 
Diphtheriebacillus ist beobachtet worden. 

Als Colpitis emphy aematosa oderColpo- 
hyperplasia cystica wird eine eigentümliche, 
mit der Bildung von subepithelial gelegenen Gasblüschen 
einhergehende Entzündung der Scheide beschrieben. !m 
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mikroskopischen Bild praesentieren sich die letzteren 
als scharf umschriebene , rundliche Hohlräume , ^^--elche 
unmittelbar unter der Basalschicht des Epithels gelegen 
sind und in das Stratum proprium hineinragen. Die 
Epithellage über denselben ist verdünnt und abgeflacht. 
In der unmittelbaren Umgebung der Bläschen^vandung 
finden sich gewöhnlich zahlreiche Riesenzellen von dem- 
selben Typus wie wir sie bei der Tuberculose an- 
treffen. 

Auch Tuberculose der Vagina kommt 
{gewöhnlich combiniert mit anderweitiger Genitaltubercu- 
lose) vor und geht mit der Bildung der typischen Knötchen 
im Papillarkörper einher, welche dann nach aussen 
durchbrechen und zu Geschwüren sich umwandeln. 

Centralnervensystem. 

Die dura niater besteht aus parallelen Lagen von Binde- 
gewebsfasern , welchen zahlreiche elastische Fasern beigemengt 
sind. Die dura mater spinalis trägt an ihren beiden Oberflächen 
aussen und innen ein einschichtiges, plattes Epithel (Endothel). Die 
dura mater cerebralis entsteht aus der Verschmelzung der dura 
mater spinalis und dem inneren Periost des Wirbelkanals und 
bildet das innere Schadclperiost. Sie enthält ebenfalls ausser 
Bindegewebe elastische Fasern und ist an der Innenfläche mit 
einem zweischichtigen I*llast<!ro}nthel bedeckt. Zwischen den 
Bindegewebsfasern liegen zahheiche mit einem zarten Epithel 
■ausgekleidete Lyinj)hspalten. Die Arachnoidea oder Spinn- 
Avebehaut ist aus net/Jörniig verbundenen Bindegewebsbündeln 
zusammengesetzt, welche am Rückenmark sehr dünn, am Cjehirn 
dagegen bis über 40 [i dick werden, mit einem platten Epithel be- 
deckt sind und zahlreiche Fäserchen und Brücken gegen die Ge- 
fässhaut oder pia mater senden. Letztere überzieht alle Er- 
höhungen und Vertiefungen des (Tchirns und Rückenmarks und 
begleitet scheidenartig die in's Innere eindringenden (yefässe. Man 
kann an ihr eine äussere, mehr faserige und eine innere gefässhaltige 
Schicht unterscheiden: am (jehirn bildet sie Fortsätze, welche 
als tela superior und als plexus choriodei in das Innere der Ge- 
hirnkammern eindringen. Ihre Oberiläche ist ebenfalls mit einer 
«infachen, niedrigen Epithellage bedeckt. 

Bezüglich des feineren histologischen Baues des Central- 
nervensystems , insbesondere bezüglich des Faserverlaufs muss 
natürlich auf die speciellen Lehrbücher der Histologie ver- 
wiesen werden. PJs soll hier nur die histologische Structur des 
Nervensystems im Allgemeinen angedeutet werden. 
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Am Gehirn und Rückenmark unterscheidet man eine graue 
und eine weisse Substanz. Die graue Substanz besteht aus Gang- 
lienzellen und deren Fortsätzen (Dendriten- und Nervenfortsätze)^ 
die weisse Substanz aus Nervenfasermasse. Die Ganglienzellen 
werden unterschieden in multipolare und bipolare (die sogenannten 
unipolaren besitzen T-förmige Teilungen) nach der Zahl ihrer 
Nervenfortsätze. Ihr Protoplasmaleib ist gross und besteht aus 
eigentümlichen Fibrillen- und Körnergruppen; ihre Kerne sind 
bläschenförmig, chromatinarm, ihre nucleoli gross. Die Nerven- 
und (langlienzellen haben zweierlei Fortsätze: 1. einen Nerven- 
fortsatz (auch Achsencylinderfortsatz genannt) und 2. gewöhnlicli 
vielfach vorhandene Protoplasmafortsätze oder Dendriten (an 
manchen Nervenzellen, z.B. an den „Purkinje 'sehen Zellen des 
Kleinhirns sind die Dendriten ganz ausserordentlich stark ent- 
wickelt. Der Nervenfortsatz bleibt entweder in seiner ganzen Länge 
hüllenlos (nackter Achsencylinder) oder er umgiebt sich mit einer 
Markschicht, welche aus einer fettähnlichen Masse, dem Myelin, 
besteht und Markscheide heisst. Diese zeigt an gewissen 
Stellen Einkerbungen , die sogenannten Schnürringe, im Bereich 
dieser Schnürringe weist der Achsencylinder bikonische An- 
schwellungen auf. Nur aus Achsencylindern und Markscheider! 
bestehende Nervenfasern kommen ausschliesslich im Central- 
nervensystem vor; im peripheren Nervensystem dagegen trägt 
die Markscheide aussen noch eine weitere Hülle, die Schwann- 
sche Scheide oder das Neurilemm, ein feines structurloses Häutchen^ 
welches an seiner Innenfläche an bestimmten Stellen ovale, von 
etwas Protoplasma umgebene Kerne trägt. 

Die Stützsubstanz des Centralnervensystems wird nicht wie 
in dem übrigen Organ durch Bindegewebe , sondern durch ein 
eigenartiges Gerüst, die Gliasubstanz oder Neuroglia ge- 
bildet. Sie besteht aus Zellen und Fasern. Von ersteren unter- 
scheidet man 2 Gruppen, die EpendymzeUen, welche alle 
Höhlen auskleiden und die sogenannten Astrocyten; beide be- 
sitzen ungemein feine Faserfortsätze, unter den letzteren kommerv 
solche mit kurzen Fortsätzen (Kurzstrahler) hauptsächlich in der 
grauen Substanz, solche mit langen Fortsätzen, (Langstrahler) 
hauptsächlich in der weissen Substanz vor (D ei t er s 'sehe Zellen). 
Im Rückenmark lässt sich am letzteren Typus meist ein Haupt- 
fortsatz unterscheiden, welcher bis zur Rückenmarksoberfläche 
zieht und dort in der „Hornspongiosa** mit einer fussartigen Ver- 
breiterung endet. 

Am peripheren Nervensystem werden die mit Markscheiden 
und Neurilemm versehenen Nervenfasern umschlossen von binde- 
gewebigen Fibrillenscheiden. Diese vereinigen sich untereinander 
zu dem Endoneurium. Jedes einzelne Nervenfaserbündel ist von 
einem dichten Bindegewebsring, dem Perineurium, eingescheidet. 
Viele Faserbündel werden wieder durch Bindegewebe umgeben 
und von demselben zusammengehalten und dieses nennt man 
Kpineurium. 
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Tafel 99. 
Fig. I. Pachymeningitis haemorrhagica interna. Vergr. 45. 

1. Bindegewebig verdickte dura mater. 

2. Neugebildete Membran, auf deren Innenseite bei 

3. von Pigmentmassen und zahlreichen jungen Gefäss- 
sprossen durchsetzt. 

4. Querschnitt eines grösseren neugebildeten Gefässes. 

5. Concentrisch geschichtete Amyloidkörnchen. 

Fig. II. Syphilitische Pachymeningitis spinalis. Vergr. 66. 

1. Dura mater. 

2. Im Centrum käsig nekrotisches, gummöses Granulom 

mit Riesenzellen (4). 

3. Arterielles Gefass mit stark verdickten , infiltrierten 
Wandungen und fast völlig verlegtem Lumen. 

Dura mater. 

Eine der häufigsten Veränderungen der harten Ge- 
hirnhaut, welche namentlich im höhern Alter bei atro- 
phischen Zuständen des Gehirnes j bei chronischem Al- 
koholismus, bei progressiver Paralyse etc. vorkommt, ist 
die chronische productive Pachymeningitis. 
Da sie gewöhnlich mit Blutungen in das neugebildete 
Gewebe einhergreht und sich zumeist an der' Innenfläche 
der dura mater abspielt, so wird sie als Pachymenin- 
gitis haemorrhagica interna bezeichnet. Hat 
man Gelegenheit, ein sehr frühes Stadium der Krankheit 
zu untersuchen, so findet sich an der inneren Oberfläche 
der dura ein ganz feines , schleierartiges , leicht abzieh- 
bares Häutchen. Die mikroskopische Untersuchung lehrt, 
dass dasselbe aus Fibrinfasernetzen besteht, welche meist 
einen den Bindegewebsfasern parallelen Verlauf auf- 
Aveisen. Zwischen den feinen Fäden und Maschen liegen 
vereinzelte und in Häufchen angeordnete Leukocyten. 
Das Epithel der Durainnenfläche ist in solchen frühesten 
Stadien gewöhnlich noch erhalten. Manchmal finden sich 
auch gerade wie bei den entsprechenden fibrinösen Ent- 
zündungen der serösen Häute unter dem gelockerten 
Epithel noch einige zarte Fibrinfäden. Sehr bald aber 
Avachsen aus der dura und zwar aus deren innerer Schicht 
nach partiellem Verlust des Epithels junge Gewebsele- 
mente in die Neomembran hinein. 
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Fig.g. 
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I^eselbea erscheinen als grosse spindeiförmige unt 
wlygonale, plasmareiche Zellen, die sich zuerst in Reihen 
sehen dem Epithel der dura und dem Fibrin anordnen, 
dann allmälig in das letztere selbst einzudringen. 

■ Gleichzeitig kommen aus der dura junge Gefasssprossen 

■ hervor, welche anfänglich als solide Zapfen in die Auf- 
fclagerung einragen , spater kanalisiert werden und sich 
■»ehr dicht mit roten Blutkörperchen füllen. Sie bilden 

■ bald ausserordentlich reiche Netze , wodurch schon 
r.ganz junge Membranen ein dunkelrotes Aussehen ge- 
winnen. Ihre Wandungen bleiben stets ausserordentlich 
zart, grösstenteils bestehen sie nur aus einem sehr feinen 
Epithel- {Endothel-)häutchen und so kommt es, dass 
meist schon frühzeitig Blutaustritte aus denselben, sei es 
durcl( Zerreissungen ihrer ^'andungen, oder durch Dia- 
pedesis erfolgen. Offenbar können schon ganz geringe 
Druckschwankungen solche auslösen. Es treten rote Blut- 
körperchen in das von Fibroblasten und Leukocyten 
durchsetzte Fibrin aus. Dieselben verfallen der Pigment- 
metamorphose und werden zum Teil von den Wander- 
zellen aufgenommen. Die Fibroblasten scheiden allmä- 
lig Bindegewebsfasern aus, welche sich parallel zum 
Faserverlauf dei; dura mater anordnen, die Gefässe aber 
bleiben zwischen den Fasern lange Zeit erhalten und so m 
erfolgen aus denselben immer wieder neue Blutungen, w'g.T"' 
die sich auf der Oberfläche der neugebildeten Membran 

niederschlagen. In die neuen Blutergüsse wachst imtner | 

wieder neues Bindegewebe mit Gefässen hinein und so. 
kann allmälig die Auflagerung zu einer sehr ansehn- 
lichen Dicke sich heranbilden. Die ältesten Teile der- 
selben nehmen dabei immer mehr ein derb fibröses, 
sklerotisches Gefiige au, die Gefässe veröden zum Teil, 
die Abgrenzung gegen die dura mater wird undeuthch, 
aber gewöhnlich bleibt das neugebildete Gewebe lange 
Zeit von Blutfarbstoff durchsetzt. Unter dem letzteren 
kann man alle Formen von Blutpigment, diffuse Imbi- 
bition, kömiges, amorphes, teils iotracelluläres, teils extra- 
:*igment, teils crvstallinisches Haematoidin ntich- 
Die jüngeren Teile des amorphen Pigmenfs 

I DSick, 9p>ciaUs paiholoa. HutcdoKio. II.Bd. 10 
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Tafel 100. 
Fig. I. Acule, eitrige Leptomeningitis cerebralii. Vergr. 55. 

l,i. Zwei Grosshirniviridungen, zwischen denen das in 
den weichen Häuten gelegene eitrige Exsudat (2) in 
eine Furche eindringt. ^^H 

2. Maximal erweiterte piale Gefässe. ^^| 

Flg. II. Chronische Leplemeningilte. Vergn 78- ^^k 

1. Grosshirn Windungen. j^l 

2. Eine Furche, in welche die stark kleinzellig infiltrierte 
und von einigen Pigmcntkörnfhen durchsetzte pia 



3. In 
kleii 



Iringt. 



lassen noch lange Zeit Eisenreaction erkennen. Es können 
auf diese Weise ganz dicke Schwarten entstehen. Werden 
dieselben von grösseren Gefässen durchsetzt, so kann es 
auch gelegentlich zwischen die einzelnen Lamellen der 
bindegewebigen Auflagerungen zu grösseren Blutergüssen 
kommen, welche Faustgrösse und darüber erreichen und 
comprimierend auf das darunter liegende Gehirn wirken 
(Haematom der dura mater). Da man früher 
eine traumatische Entstehung dieser Blutungen annahm, 
so glaubte man auch, die ganze Membran könne aus- 
schliesslich auf Grund einer nach Verletzung erfolgenden 
Blutung entstehen. Die ersten Stadien derselben weisen 
aber stets die entzündliche Natur des Processes nach. 



Werden aus bestehenden Hämatomen die 
oder die aus ihnen hervorgegangenen 
vollkommen resorbiert, so bleibt ein 
zwischen den Bindegewebslamellen übrif 
weichen man auch als Flygrom der di 
zeichnet. In den späteren Stadien findet 
der Innenfläche " 



Blutkörperchen 
Pigmentmassen 
seröser Erguss 
, ein Zustand, 
ra mater be- 
k sowohl an 



I gebildeten Bindegewebslamellen, 
wie auch zwischen deren Fasern manchmal grössere 
kugelige, eigentümlich concentrisch geschichtete Körper^ 
chen, welche sich mit Jod und Schwefelsäure bläuen und 
deshalb auch als Corpora amyloidea bezeichnet w^erden. 
Sie gehen wahrscheinlich aus miteinander verschmolzenen 
Zellen hervor, bisweilen ist in ihrem Innern noch die 
Andeutung eines oder mehrerer Zellkerne erkennbar 
(Tafel 99; Fig. I). 
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Fig.l. 
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Eine eitrig'e Pachyme 



I gleitet " 



elcher Gehir 



infläche ist dabei mit t 



lingi t is konunt : 
häuten vor, Die D 
eitrigen , manchmal 
das Duraepithe! zer- 






Fibrin gemischten Belag bedeckt, 

stört, die Eiterkörperchen dringen auch zwischen dit 

zelnen Bindegewebslamellen der harten Hirnhaut reihen- 

^m förmig ein und können selbst zu einer partiellen Ein- 

^■■Bchmelzung derselben führen. 

■ Auch die Tubereulose der P achymeninx findet 
^■^fiich wohl nur fortgeleitet entweder von den weichen 
^B Häuten oder von einer bestehenden Carics der Schädel-, 
^Kbezw. Wirheiknochen. 

Hf In seltenen Fällen kann auch Syphilis in der harten 

■ ■Hirn- und Rückenmarkshaut beobachtet werden. Sie 

■ führt zu G ran ulombil düng oder zu diffuser Verdickung, 
B Es entwickeln sich an der Oberfläche schwielige 
" Auflagerungen , welche bisweilen typische gummöse ■: 

Knoten einschliessen; ihr Centrum ist meistens verkäst, 
in dessen Umgebung finden sich epithelioide Riesen- und 
Rundzellen, die Peripherie wird durch ein derbfibröses 

t Gewebe gebildet. Die Gefässe in der Nachbarschaft 
geigen die bekannten endarteriitischen Veränderungen 
(Tafel 99; Fig. 11). 
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Weiche Häute des Gehirnes und Rückenmarkes. 



: eitrige Lepto m c n i ng i ti s wird 
meistens durch Diplokokken , gelegentlich auch durch 
Streptokokken und Staphylokokken , in sehr seltenen 
Fällen (namentlich bei Neugeborenen) durch das bac- 
terium coli commune veranlasst. Es findet sich dabei 






mikroskopisch die Absetzung 
Subarachnoidealraum und im 
^velches bisweilen einen sehr 
nehmen kann. Namentlich ii 
den Eiterkörperchen oftmals 
ebensolche zeigen sich vereii 
den oberfl; 

'nsubatanz. 

,uch die Mikroorganismen 



Exsudates im 
Gewebe der pia mster, 

bedeutenden Umfang an- 
den Anfangsstadien sind 
Fibrinfäden beigemischt, 
ielt in den Gefässen der 
;hlichen Blutgefässen der 
sich gleich- 
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Tafel 101. 
Hg. I. TubsrculSse LeptomeningitiB (Schnitt durch d 
Vergr. 30. 

1,1. GroHBhirn Windungen. 

2. Zellig infiUrierle pia mater. 

3. Central verkäste Tuberkel ia der nächsten Umgebung 
arterieller Ge fasse. 

4. Querschnitte von grösseren Arterien niit zellig jjj^— 
filtrierten Wandungen (acute Arteriitis). J^| 

Fig. II. Syphilitische (gummlise) LBptDmenIngllls. Vergr. 30. ^^M 

1. Grosshirn will düngen. ^^| 

2. Infiltrierte pia mater. ^^| 

3. Käsig degeneriertes Centrum eines syphilitiEchen 
Granuloms an die Adventitia eines grösseren arteriellen 
Gefässes (4) heranreichend. 

5. ElasHca interna desselben, in wucherndem Rinde- 
gewebe sich verlierend. 



Eiterkörperchen zur Darstellung bringen. Die Blutgefässe, 
besonders die feinen pialen Venen, sind ad maximum 
dilatiert ; in letzteren aeigen sich Erscheinungen einer 
länger dauernden Stase mit Randstelluag der Leukocyten. 
An dem zelligen Exsudat lassen sich bisweilen zwei ver- 
schieden dichte Schichten erkennen , eine äussere , in 
welcher nur mehr Leukocyten wahrnehmbar sind , und 
eine innere , mehr lockere , die in Folge dessen heller 
erscheint} hier sind neben den Eiterkörperchen noch 
grössere spindelförmige und rundliche Elemente, Abkömm- 
linge der fixen Gewebszellen, Fibroblasten nachweisbar. 
Das eitrige Exsudat folgt gewöhnlich, namentlich an der 
Convexität des Gehirnes, allen Einsenkungen der pia 
in die sulci, aber auch die in die Hirnrinde selbst ein- 
strahlenden Gefässe zeigen mehr oder minder starke 
Infiltration ihrer Piaischeiden. Die Lymphscheiden der 
Adventitia sind von Leukocyten , zuweilen auch von 
Fibrinfaden gefüllt. Hat -eine eitrige Meningitis längere 
Zeit bestanden , so lassen sich im frischen Präparat an 
den Eiterkörperchen Zerfalls er scheinungen , fettige De- 
generation und Zerklüftung der Zellleiber nachweisen. 

Manchmal lassen sich chronische E n tz un du ngs zustände 
an den weichen Häuten des Gehirnes und Rückenmarkes 
erkennen. Die Arachnoidea erscheint inselförmig ver- 
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ij von deren Advertitia meist nicht mehr deutlich ge- 
. schieden und das Gefasslumen zuweilen halbmondförmig 
umgreifend liegen die charakteristischen tuherculosen 
Knötchen. Schon bei einer klinischen Krankheitsdauer 
von ungefähr 9 — 10 Tagen weisen dieselben meist im 
Centrum beginnende Verkäsung auf, welche bei längerem 
Bestand der Krankheit sehr rasch an Umfang zunimmt, 
sodass man manchmal auch ausgedehntere, miteinander 
confluierte Knötchen findet, deren käsige Centren eben- 
falls ineinander geflossen sind. 

In der Peripherie dieser Nekrose finden sich meist 
radiärgestellte, spindelförmige oder rhombische epithelioida 
Zellen , dagegen pHegcn Kiesenzellen bei dem meist 
raschen Verlauf der tuberculösen Basilarmeningitis nur 
spärlich aufzutreten , gewöhnlich fehlen sie ganz. Auch 
hier kann es zu einer Fortleitung des Processes auf die 
oberflächlichen Hirnschichten und zwar zunächst durch 
Vermittlung der Pialscheidengefässe kommen; manchmal 
werden Blutgerässe durch die rasch um sich greifende 
Verkäsung arrodiert und es kommt dann zu umschrie* 
benen Blutaustritten mit Zerstörung der oberflächlichen 
Gehirnsubstanz (tuberculöse Meningo-Ence- 
p h a I i t i s). 

Zuweilen ergreift die Erkrankung durch unmittel- 
bare Fortsetzung auch die plexus choroidei , sowie die 
Ependyroausklcidung der Hirnkammern. In letzterer sind 
meist schon makroskopisch die feinen Granulationen, 
namentlich bei schräger Beleuchtung deutlich erkennbar 
Bei der mikroskopischen Untersuchung erkennt nian ge- 
rade im Ependym manchmal ganz junge Stadien von 
tuberculösen Eruptionen, welche nur aus einzelnen ept- 
thelioiden Zellen bestehen, über denen das Ependym- 
epithel gewöhnlich zu Verlust gegangen ist. 

Tuberkelbacillen sind innerhalb der Knötchen meist 
leicht und reichlich , innerhalb der diffusen Infiltrations- 
zone aber nur vereinzelt nachweisbar. 

Die syphilitische Leptomeningitis zeichnet 
.sich durch die Absetzung einer diffusen, sulzigen Exsudat- 
masse und Einlagerung circumscripter , zu regressiver 




Metamorphose neigender Knötchen aus, nur zeigt der 
ganze Process einen weit mehr chronischen Verlauf und 
dementsprechend im histologischen Bild das Exsudat einen 
mehr schwielig-fibrösen Charaliter. In der Umgebung 
von grösseren, meist arteriellen Gefässen finden sich un- 
scharf abgegrenzte , knotige Einlagerungen mit käsigen 
Centren und fibroser Randzone. Auch hier ist die Be- 
ziehung zu den Gefässen eine ausserordenilich deutliche 
und innige, indem geradezu die Adventitia der pialen J 
Arterien den ersten Sitz der Granulomeruption darstellt. 
An den Gefässwandungen spielen sich dabei die charak- 
teristischen, oben genauer beschriebenen (Bd, I, pag, 26 
u. ff.) zu Obliteration führenden Processe ab. Manchmal 
ist das Gefflsslumen selbst thrombosiert. Die schwartige 
V'erdickung greift von der Umgebung der Käseherde auf 
das benachbarte piale Gewebe über und führt manchmal 
zu einer erheblichen bindegewebigen Durchsetzung und 
Volumszunahme; die oberflächlichen Gehirnschichten sind 
zuweilen infiltriert, manchmal ragen die schwielig käsigen 
Schwarten in dieselben selbst hinein, sodass die Ab- 
grenzung von Gehirnsubstanz und Meningen dadurch eine 
undeutliche wird (Tafel 101; Fig. II). 

Gehirn und Rückenmark. 

Bei der Besprechung der histologischen Verände- 
rungen des Centralnervensystems muss natürlich von einer 
Darstellung der sogenannten Straogerk rankungen, ihrer 
Genese und ihres Zusammenhanges abgesehen werden. 
Es sollen hier nur die allgemeinen histologischen Ver- 
hältnisse, welche bei klinisch und anatomisch sehr ver- 
schieden verlaufenden Erkrankungen durchaus dieselben 
sein können, berührt werden. Es ist deshalb auch eine 
Trennung der Gehirn- und Rückenmarkserkrankungen 
vom rein histologischen Standpunkt aus nicht notwendig. 

Bei Behinderung des venösen Blutrückflusses aua 
dem Centralnervensystem oder aus einzelnen Teilen des- 
selben kommt es zu einer oedematösen Durch- 
tränkung der nervösen Substanz. Die Inter- 
stitien zwischen den Nervenfasern erscheinen dabei ver- 



Tafel 103, 
Alter, BpoplektJscher Herd aus der G rosa hirn rinde in Organisation 

Vorgr. 67. 

1. (.iehirn Substanz am Rande des Herdes. 

2. Von junginn Grnnulatiunagewebe und von Blut' 
pignient durchBclzter, apoplektischer Herd. 

3. Amorphe« und crystaltinisches BluCpigment. 
i. Junge GefässsproBsen. 
5. Junges Bindegewebe mit EpiUieloiden und Ru 

Tafel 103. 

Fig, I. Vom Rande eines etwa 30 Tage alten, apoplektischen Her- 
des aus dem Grosshirn. Vcrgr. 3Un. 

1. Ausgelflugte rote Blutkörperchen. 

2. Contracüle Zellen mit Fettvacuolen, zum Teil zwei- 
kernig. 

3. Amorphes, freies Rlutpignient. 

4. Blutkörperchenhaltige Zellen. 
Fig. II. Alle, apoptekiische Narbs im Grosshirn. Vergr. 78- 

1. GehirnBubstanl, 

2. Fettiges, zellarmes Bindegewebe von dunklen Piff: 
mentkörnern duri-hsetrt. 

3. Dünnwandige, junge Gefässe. 

breitert, das Güagewehe feinltörnig granuliert, die Achsep- 
cylinder auf Querschnitten verdickt, oftmals um ein Viel- 
faches ihrer Norm verbreitert; die Markscheiden sind 
entweder coinprimiert und dann un verhältnismässig dünn 
oder sie sind durch Flüssigkeitsaufnahme ebenfalls ver- 
quollen, und lassen dann bei längerem Bestände gewöhn-j 
lieh Degenerationscrscheinungen in Form von Zerklüftung 
und Zerbröckelung der Markmasse erkennen, Weiterhiol 
machen sich auch an den Achsencyl indem Zerfallser-i 
scheinungen bemerklich , auf Längschnitten sieht manf 
in unregelmässigen Abständen Auftreibungen an den-i 
selben und es findet eine Segmentierung und stellen- 
weise Vacüolisierung ihrer Substanz statt. Sobald de-' 
generative Processe eingetreten sind, kommen wie im Ner-^ 
vensystem überhaupt Resorptionsvorgänge zu Stande, auS 
welche wir weiter unten zu sprechen kommen werden. Auch! 
bei Erschütterungen des Gehirns und Rückenmarfc ■ 
finden sich solche umschriebene Quellungszustände. Ii 
der grauen Substanz findet gleichzeitig ein Zerfall voi 
Ganglienaeilen nach vorgängiger eigentümUcher Umord 
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nung und Verklumpung der fibrillären und der Kilrner- 
substanz statt. 

Haemorrhagie. 

Blutungen des Gehirnes in Folge von spontaner Ge- 
fasszerreissung bei Atheromatosc oder bei gesteigertem 
Blutliruck, sowie in Folge traumatischer Einwirkungen 
bieten im mikroskopischen Bild eine Reihe von charak- 
teristischen Veränderungen dar; welche je nach dem 
Alter des haemorrhagischen Herdes sehr verschieden sind. 
Wir haben bei der Untersuchung unser Augenmerk ein- 
mal auf die Gehimsubstanz und zweitens auf das er- 
gossene Blut zu richten, welches wie überall im Korper 
durch eine Reihe von Zwischenstadien allniälig in re- 
sorptionsfahigen Zustand versetzt und in Pigmentmassen 
umgewandelt wird. 

Jeder Blutaustritt in die Centralnervensystemsubstanz 
hat zunächst eine von seinem Umfang abhängige Zer- 
trümmerung des spezifischen Organgewebes zur Folge, 
Vor allem liefert die Nervenfasermasse dabei typische 
Zerfallsprodukte, Die Markmasse wird von ihren Achsen- 
cylindem abgelöst, quillt auf und gerinnt. Im Zupf- 
präparat erscheinen auf einem ganz frischen Stadium iso- 
lierte Stücke von Nervenfasern mit eigentümlichen spin- 
delförmigen und rosenkranzförmigen mehr oder weniger 
dicht gestellten Auftreibungen, Es sind dies die soge- 
nannten varicösen A chs encyl inde r; die Marksub- 
stanz ist hier streckenweise an dem Achsencylinder in 
der Längsrichtung zusammengeschoben und gleichzeitig 
verquollen. Die Auftreibunger. erscheinen bei mittlerer 
Einstellung des Mikroskops als doppelt conturierte Ge- 
bilde ; in den AchsencyÜndern selbst finden sich ge- 
wöhnlich schon einige ganz feine, stark lichtbrechende 
Fettkörnchen. Daneben sind auch von Marksuhstanz 
ganz entblösste , sogenannte nackte Achsencylinder mit 
einfacher Contur erkennbar. Vielfach hat sich die zer- 
trümmerte Marksubstanz in Form von einzelnen Kugeln 
und Tropfen zusammengeballt, welche sich aus den va- 
ricösen Achsencylindem , wie man oft deutlich verfolgen 

DOrDk.-SpEciEllc pilholog. Histologie. II. Bd, tOa 
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kana, in Gestalt hemien förmiger Ausstülpungen ab- 
schnüren. Die freien Markkugeln zeichnen sich sämmt- 
lich durch ihre doppelte Contur aus und werden auch 
ab Myelintropfen bezeichnet. Fast immer findet sich 
dabei auch freies Fetl in Form der bekannten einfach 
conturierten grösseren und kleineren, stark lichtbrechenden 
Tröpfchen. 

Die roten Blutkörperchen sind auf einem solchen 
ganz frühen Stadium noch vollkommen intact, aber schon 
vom zweiten Tage an findet eine Auslaugung derErythro- 
CTten mit Lösung ihres Haemoglobingehaltes statt, 
welcher in die Umgebung dlHundiert und derselben einen 
gleichniässig gelblichen Farbenton verleiht. Da in Folge 
der Kaumbeengung durch den Blutungsherd die benach- 
barte Substanz stets auch gleichzeitig oedematos ist , so 
nimmt die Oedemflüssigkeit den Blutfarbstoff an und 
kann auf weitere Strecken hin die Gehirn- beziehungs- 
weise Rücken marksubs tanz imbibieren („c it ronenf ar- 
biges Oedem"). Schon vom dritten Tage ab treten 
am Rande des Blutuogsherdes neue zellige Elemente auf; 
. es sind dies grosse, sehr protoplasmareiche, rundliche 

& L Zellgebilde mit einem, manchmal mit zwei dunklen gra- 
nulierten Kernen. Es ist nicht bestimmt, ob dieselben 
ausschliesslich von Lymphocvten abstammen oder ob 
auch fixe Ge websei emente , namentlich Endothelien von 
perivasculären Lvmphspalten bei ihrer Production be- 
teiligt sein können. Möglicher Weise stellen auch noch 
andere ZelUrten, Bindegewebszellen der Gefässadventitia, 
Gliazeilen und selbst Ganglienzellen , beziehungsweise 
Abkömmlinge derselben ein Contingent zu dieser rings 
uni den Blutungs- beziehungsweise Erweichungsherd auf- 
tretenden und allmälig in denselben eindringenden Zell- 
ansammlung, Jedenfalls zeigen dieselben einen ausge- 
sprochenen phagocytären Ch a ra k t e r, indem sie 
Zerfallsmassen aller Art sowie auch Blutbestandteile in 
ihre Zellkörper aufnehmen und offenbar als Werkzeuge 
eines Resorptions Vorganges dienen. Da ihr Protoplasma- 
ieib dabei einer sehr ansehnlichen Ausdehnung fähig ist, 
so nennt man sie , ohne über ihre Abstammung irgend 




etwas zu praejudicieren , wohl am Besten nach dem 
Vorgange von v. Recklinghausen nContractile 
Zellen". Dieselben beladen sich nun sehr bald mit 
den TrütTiTnern der zerfallenen Gehirnsubstanz, viele von 
ihnen werden vollkommen von sehr kleinen gelblichen, 
glänzenden Fcttkügelchen ausgestopft, so dass ihr Zell- 
kern wenigstens im frischen ungefärbten Zustand nicht 
mehr erkennbar ist, sie heissen dann „K.örnchen- 
z eilen-, „Fettkörnchenzellen\ auch wohl „Fett- 
kör n c h e nk ugel n". Diese Körnchenzellen beherr- 
schen von jetzt ab auf lange Zeit hinaus das mikrosko- 
pische Bild, sie sind durchaus charakteristisch für alle 
Vorgänge im Centralnervensystem , welche mit Zerfall 
oder mit Degeneration von nervöser Substanz einher- 
gehen und können manchmal noch nach Jahren in der 
Umgebung des inzwischen vernarbten Herdes angetroffen 
\verclen. Es scheint, dass dieselben, nachdem sie sich 
mit Detritusmasse beladen haben , in das Lvmphsystem 
zurückwandern ; wenigstens trifft man sie, namentlich in 
den spateren Stadien, hauptsächlich in den lymphatischen 
Adventitialscheiden der umgebenden Gefässe. Sie können 
oft geradezu zu dauernden Erweiterungen der Lymph- 
spalten führen, welche selbst makroskopisch als feinste 
röhrchenförmige Hohlräume in der Nachbarschaft von 
alten Erweichungsherden oder Blutungen erkennbar sind, 
einZustand, welchen man als ^tat crible bezeichnet. 
Auch Myeüntropfen und grössere verfettete Trümmer von 
Achsencylindern können von diesen contractilen Zellen 
aufgenommen werden. Im gehärteten und gefärbten 
Schnittpräparat wird das Fett und das Myelin natürlich 
Lfextrahiert und es erscheinen daher die dasselbe beher- 
Kwirgenden Zellen mit grossen rundlichen, von massen- 
Buften Vacuolen siebförmig durchbrochenen Zellleibern, in 
Kienen die Kerne wieder sichtbar werden. (Taf. 103, Fig.I.) 
H Aber auch das Blut unterliegt der phagocytären 
■Wirkung der contractilen Zellen. Vom dritten Tage an 
Btrifft man am Rande des Blutungsherdes teilweise in 
Beeilen incorporierte rote Blutkörperchen, manchmal nur 
Kfrenige neben gleichzeitig aufgenommenem Fett, bis- 
■ tOa.* I 



weilen erscheinen einzelne solche Zellen ganz von roten 
Blutkörperchen ausgestopft. Die letzteren gehen nun in 
denselben einer allniäligen intracelluSären Verdauung ent- 
gegen ; war ihr Haemoglobingehalt zur Zeit der Auf- 
nahme noch ein intacter, so schrumpfen sie intracellular 
zu immer kleiner und dunkler werdenden Pigment- 
kömchen zusammen und nehmen dabei eine unregel- 
mässig vieleckige Gestalt an. Die freibleibenden roten 
Blutkörperchen dagegen werden immer mehr ausgelaugt 
und unterliegen dabei anfänglich einer Verquellung, in- 
dem ihre beiden Impressionen sich ausgleichen und die 
Körperchen dabei Kugelgestalt annehmen ; sie stellen 
dann auf Schnitten ganz blasse oder farblose (auch mit 
Eosin nicht mehr färbbare) Gebilde, sogerannte , Schatten" 
dar. Später macht sich im Gegenteil auch an ihnen 
eine Schrumpfung bemerklich. Es treten zuerst ganz 
kleine, oft kreisförmig die ganze Peripherie umgreifende 
Impressionen (sogenannte „randständige Körperchen", 
Eck er und Virchow) auf, weiterhin grosse dellenförmige 
Einstülpungen , so dass Schüssel- und Napfformen zu 
Stande kommen. Auch auf einem solchen Stadium 
können sie noch in den Leibern i 
aufgenommen und dort vc 
oder sie gehen extracelluläi 
entgegen. 

Der in die Umgebung diffundierte Blutfarbstoff er- 
leidet zweierlei verschiedene Veränderungen, 1. eine 
morphologische und 2. eine chemische. 

Die erstere documentiert sich durch ein allmäliges 
Verschwinden des diffusen Farbstoffes aus dem Zerfalls- 
Bezirk mit Ausnahme der cootractilen Zellen; in diesen 
findet offenbar eine Aufspeicherung und Concentration 
des Pigments statt, welche sich am Rand des Herdes 
ungefähr vom zehnten Tage an durch Entstehung von 
anfangs gröberen, später immer feiner i,verdenden rund- 
lichen und eckigen Pigraentschollen bemerklich macht. 
Es finden sich dann also in den contractilen Zellen ein- 
mal durch Aufnahme von roten Blutkörperchen und 
zweitens durch Concentration des diffusen extraliierten 



contractilen Zellen 

vernichtet werden 

all mal igen Auflösung 



Blutfarbstoffes entstandene Pigmentkörnchen. Ungefähr 



m Wandlung des 
m derselbe durch Locke- 
mikrochemischen Reac- 
Salzsäure sowie mit 
Es bildet sich aus 



gleichzeitig lässt sich eine 
Blutfarbstoffes constatieren, 
rung seines Eisengehaltes e 
tion mit Ferrocyankalium und 
Schwefelanimonium zugänglich ■ 
dem Haemoglobin das zuerst von Neumann so be- 
zeichnete Haemoslderin. (Vergl. A. T. , Pigment). 

Allmählich werden die anfangs ausschliesslich intra- 
cel!u!är gelegenen Pigmentschollen offenbar durch Zerfall 
der sie umgebenden Zellen frei. Man findet freies Blut- 
pigment in den Randpartien von Gehirnhaemorrhagien 
etwa vom achtzehnten Tage ab. Später wird das Eisen 
des Blutfarbstoffes gänzlich abgespalten, die immer feiner 
werdenden Pigmentkörnchen sind den Eisenreactioncn 
nicht mehr zugänglich und stellen schliesslich das eisen- 
freie Haematoidin dar; ein Teil der Schollen erleidet 
eine Umwandlung in die bekannten rhombischen H a e- 
ma t oi d in kry s t al 1 e. Letztere werden höchst selten 
noch inlracelluiär angetroffen. 

Inzwischen aber sind vom 
hirnsubstanz neue Elemente i 
einge\vandert, vor allem zahli 



sowie Abkömmlinge vc 
hauptsächlich Bindegewet 
Die letzteren zeichnen s 
spindelförmige Gestalt, 
chenformigen 



; der intacten Ge- 
i den apoplektischen Herd 
zahlreiche junge Gefässsp rossen, 
n fixen Gewebszellen , wohl 
szellen, sogenannte Fibroblasten, 
ich durch ihre polygonale oder 
sowie durch ihre grossen, biäs- 
*• J""E^ Gefässe und Fibro- 
blasten durchwachsen nach und nach den ganzen durch 
die Blutung entstandenen Defect in demselben Masse 
als derselbe durch Resorption frei wird. Man findet 
daher auf einem gewissen Stadium am Rande des Blu- 
tungsherdes nur mehr ein junges Granulationsgewebe 
von ausschliesslich freiem, körnigem und crvstallinischem 
Blutpigment durchsetzt. 

An der Grenze der erhaltenen Gehirn- (beziehungs- 
weise Kückenmarks-) Substanz können manchmal Ver- 
dichtungserscheinungen der Neuroglia auftreten , indem 
deren Fasern ein dichteres Filzwerk bilden, ihre Zellen 
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Ti.fel 104. 
I. Erweichutigaherd lus dem Grosshirn. Vergr. 200. 

1, Zerfallene Hirnsubstanz. dicht von contractilen, zum 

Teil zweikernigen Zellen durchsetzt (2|. 
3. Mit roten Blutkörperchen gefülIteE , junges Gefass. 
I. Aus einem weissen Ervieiterungsherd des Grosshirns 
frisches Zupfpriparal. Vergr. 320. 

1. Fettkörnchen Zellen. 

2. Myelintropfen. 

3. Varicöae Axencvlinder. 

4. Freie Ketttropfen. 
I. Sogenanntes Müiaraneurysma einer Itleinen HJrnarlerie aus 

der Umgebung eines apo piektischen Herdes (frisclies Zupl- 
präparal). Vergr. 80. 

l. Aneurysmatiach ausgebuchtete Stelle eines kleinen 
arteriellen GefäBBatammea. dessen Adventitialscheide von 
Fetttröpfchen dicht durohBetit ist. 

anschwellen und zahlreiche Ausläufer aufweisen („Spinnen- 
zeLlen"); niemals aber llndet in dem zerstörten Herde 
selbst eine Regeneration von einmal zertrijm inert er ner- 
vöser Substanz statt; der entstandene Defect \vird zum 
Teil durch eine aus dem Granulationggewebe hervor- 
Elg. iLgehende Bindegewebsneubildung gedeckt ; da dieselbe 
raeiätens nicht für die Ausfüllung der ganzen Lücke aus- 
reicht , so entsteht bei etwas grösseren Herden ein 
cystischer Hohlraum, welcher mit einer durch Pigment 
rostartig gefärbten, gallertigen Flüssigkeit gefüllt ist und 
dessen Randpartien ein solideres Gefüge aufweisen. 
Letztere bestehen in alten apo piektischen Herden aus 
einem dicht fibrillären , von Pigmentinseln durchsetzten, 
ziemlich kernarmen Bindegewebe (kleinere Herde können 
gänzlich von solchem substituiert werden). (Taf,l03, Fig. II,) 

Gegen das Lumen der Cyste hin nimmt dagegen 
das Bindegewebe ein immer lockereres Gefüge und 
einen myxomatösen Charakter an, d. h. die Zellen sind 
grösser, durch sternförmige Ausläufer mit einander ver- 
bunden, in ihren Maschen Flüssigkeit suspendiert. 

Sehr häufig finden sich in der Umgebung namentlich 
von frischeren apoplektischen Herden des Gehirnes Ver- 
änderungen an den Blutgefässen ; besonders an den 
mittelstarken und kleinsten Arterien sieht man bei frischer 
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Tsolienjog derselben oft multiple spindelförmige oder 
ampulläre Auftreibunwen und Erweiter 

hat dieselben als Miliaraneurysmen bezeichnet 
und Charcot hat auf ihr häufiges, nahezu regelmässiges 
Vorkommen bei Gehirnapoplexien hingewiesen. M 
muss aber zwischen wahren und falschen solchen Mili; 
aneurysmen wohl unterscheiden. Bei der ersteren Fo 
findet eine wirkliche Ausbuchtung des Lumens gewöhn- 
lich verbunden mit partiellem Schwund der tunica r 

des kleinen Gefässes statt, die Intimazellen und auch die 

Adventitia sind gewöhnlich dicht von Fettkörnchen ^?i !"■ 
durchsetzt, in den Lymphscheiden der letzteren linden 
sich Körnchenkugeln. Es können aber Aneurysmen 
vorgetäuscht werden durch stellenweise spindelförmige 
Auftreibungen an den kleinen Gefassen in Folge von 
starker Ablagerung von Fettkörnchenaellen und Detritus- 
massen in der Adventitia und Abhebung derselben von 
ihrer Unterlage; dabei findet natürlich keine Erweiterung, 
manchmal sogar eine Verengerung des Lumens statt. 
Auch die manchmal multipel an der Oberfläche der 
Gehirnrinde auftretenden rostfarbigen und gelblichen, 
gewöhnlich etwas eingesunkenen Herde, die sogenannten 
„piaques jaunes" verdanken ihre Entstehung um- 
schriebenen Blutungen (meist auf traumatischer Basis) 
und zeigen mikroskopisch den oben näher beschriebenen 
Bau eines alten apoplektischen Herdes. 

kEncepbalomalacie. 
Die Embolisatiun von Gehimgefässen durch Ein- 
wemmung von thrombotischen Massen hat, da die 
isten Teile des Gehirnes 
i, eine Infarcierung und 
hirnsubstanz zur Folge. 
Während aber in allen 
webstod durch Coagulation 
: 
..J 



Endarterien versehen 
icales Absterben von 



idern Organen der locale 

des in ihm enthaltenen 

IJeiweiss eine Consistenzzunahme hervorruft, findet im 

lentralnervensystem im Gegenteil eine Erweichung, 

welche manchmal bis zur Verflüssigung (Colliquation) 

reicht, statt. 
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nfarcte in Folge dessen 



Tafel 105. 
fig. I. Randione eines embolischen Abscesses aus dem Gross- 
hirn, Vergr, 78, 

1. Absccsshöhle von Leukoovten mit fragmentierten 
Kernen dicht durchsetzt. 

2. (Irosshirnsubstanz. 

3. Ciefiisse mit infiltrierten Lvmph sehe! den. 

Fig. II. Aus der Umgebung eines Solitä'rluberkels des Grosshirns, 
Vergr. 160. 

1. Urosshirnsubstanz. 

2. Verkäste Innenzane des Tuberkels. 

3. Epitheiioide und contractile Zellen in dessen Rand- 

i. R un dz eil en intil trat! ons Zone. 

Man bezeichnet diese Gehin 
als encephalomalacische 
nach der Färbung derselben von einer weissen, einer 
roten oder einer braunen Encephalomalacie. Die Färbung 
aber ist lediglicb bedingt durch die vorhandene oder die 
fehlende Beimischung von Blut. Nach dem Ab- 
sterben der Gehirnsubstanz erfolgt eine Zertriimme- 
riaig derselben ganz genau ebenso wie sie oben Tür 
den frischen apoplektischen Herd beschrieben wurde. 
Es bilden sich verquollene , varicöse Achsencylinder, 
Myelintropfen und nach Einwanderung der Phagocyten 
massenhafte Fettkörnchenzellen ; werden dabei Blutge- 
fässe niit arrodiert, so kommt es natürlich nachträglich 
zu einer Blutung in den erweichten Herd, zu roter 
Encephalomalacie. Es ist also die letztere das Anaiogon 
des roten oder haemorrhagischen Infarctes in anderen 
Organen. Bleiben Blutungen ganz aus , so tritt die 
Eigenfarbe der Nervensubstanz, bfeziehungsweise deren 
fetthaltiger Zerfallsprodukte allein deutlich hervor und 
wir haben die weisse Encephalomalacie vor uns. Sind 
in grösseren Erweichungsherden nur an den Kandpartien 
kleine Blutaustritte erfolgt, welche natürlich im weiteren 
Verlauf der oben genauer beschriebenen Pigmentmeta- 
morphose anheimfallen, so bekommt der Herd ein bräun- 
hches Aussehen. {Taf. 104, Fig. I u. U.) 

Das weitere Schicksal des Erweichungsbezirkes ist 
bezüglich der histologischen Vorgänge genau dasselbe 
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wie beim apoplektischen Herd. Die zerfallene nervöse 
Substanz wird hauptsächlich durch Vermittlung der^?^ 
contractilen Zellen resorbiert, niemals aber regreneriert. 
Vom Rande her wachst junges getasshaltiges Granula- 
tionsgewebe ein, welches einen Teil des Herdes ganz 
substituieren und die Wandungen derselben im breiteren 
Verlaufe mit einer bindegewebigen Kapsel austapezieren 
kann. Sehr oft bleibt bei ausgedehnteren encephalo- 
malacischen Herden nach Vollendung der Kapsel eine 
mit einer molkenartigen, trüben Flüssigkeit gefüllte Cvstc 
zurück. 

Entzündungen. 

Abgesehen von fortgeleiteten Entzündungen eitriger, 
tuberculöser oder syphilitischer Natur vom knöchernen 
Cranium und von den Hüllen des Centralnervensvstems 
kommen idiopathische Entzündungen^ namentlich des 
Gehirnes, eine acute Encephalitis bei verschiedenen 
Infectionskrankheiten vor, namentlich bei Pvaemie, Endo- 
carditis, Gelenkrheumatismus , Milzbrand etc. Im ein- 
fachsten Falle finden sich in der Hirnrinde um die Ge- 
fässe herum kleine Infiltrationsbezirke, die Piälscheiden 
sind von Rundzellen durchsetzt, manchmal lassen sich 
selbst Mikroorganismen (z. B. Diplokokken, Streptokokken, 
Milzbrandbacillen) in der Gefässadventitia nachweisen ; 
ganz gewöhnlich sind die weichen Häute dabei gleich- t^I lOK 
zeitig mitbeteiligt und zeigen oft das Bild ausgedehnter ^-1- 
eitriger Entzündung, während an der Gehimoberfläche 
nur verstreute kleinere Entzündungsbezirke nachweisbar 
sind (Meningo-Enc eph alit is). Embolische Ab- 
scesse finden sich namentlich bei Pyaemie in Form scharf 
umschriebener kleiner Eiterherde, in deren Umgebung die 
Blutgefässe stark dilatiert sind und gleichfalls Infiltrationen 
ihrer äussern Wandschichten aufweisen (Tafel 105 ; 
Fig. I). Bei längerem Bestände solcher Eiterherde 
kommt es in der unmittelbaren Nachbarschaft zur Er- 
weichung und zum Auftreten von contractilen Zellen, 
wie bei der Encephalomalacie. Selbst grosse solitäre 
Abscesse z. B. in Folge des Eindringens von PVemd- 

D a r c k : Specielle patholo;. Histolof^ie. II. Bd. 1 1 
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körpern oder bei eitriger Sinusthrombose sind nach Ab- 
sterben der Eitermikroorganismen einer spontanen Aus- 
heilung zugänglich. Die Eiterkörperchen gehen durch 
fettige Degeneration zu Grunde und der Randbezirk 
zeigt die gleichen Ausheilungserscheinungen wie in 
älteren Erweichungsherden (siehe oben). Es bildet sich 
um den ehemaligen Abscess eine aus Granulationsge- 
webe bestehende Membran, welche allmählig immer 
fester wird und einen fibrösen Charakter annimmt. Da- 
durch kommt es zu einer Absackung des Herdes bei 
gleichzeitiger Eindickung seines Inhaltes zu einer käsigen 
oder kreidigen Masse , welche Jahre und selbst Jahr- 
zehnte lang bestehen bleiben kann. 

Als Encephalitis neonate rum hat Virc h o w 
einen Process beschrieben, welcher wahrscheinlich nicht 
pathologisch ist, sondern mit der normalen Entwicklung 
des Gehirnes zusammenhängt. Man findet bei älteren 
Foeten und bei Kindern bis zum siebenten Lebensmonat 
in der Grosshirnrinde umschriebene, trübe, gelbliche Herde, 
welche bei mikroskopischer Untersuchung die Einstreuung 
massenhafter spindelförmiger und rundlicher, mit Fett- 
körnchen beladener Zellen erkennen lassen. Besonders 
liegen diese Körnclienzellen in grossen Mengen auch in 
den Lymphscheiden der Rindengefässe. Zuweilen lassen 
auch die Ganglienzellen Trübung ihres Inhaltes und 
Einlagerung feiner Fettröpfchen erkennen. 

Auch der als acute Pol iom velitis anterior be- 
zeichnete Process im Rückenmark wird als eine Ent- 
zündung und zwar im Bereich des Verbreitungsgebietes 
der arteriae sulco-commissurales aufgefasst. Man trifft 
zellige Infiltration in den Gefässcheiden und in deren 
Umgebung, Degeneration und weiterhin Zerfall der 
(janglienzellen der Vorderhörner. Oft gehen dieselben 
auf einer Seite vollkommen zu Grunde oder sind an 
Zahl und Grösse wesentlich reduciert. 

Sklerotische Processe im Centralnervensystem. 

Unter dem Namen Sklerose können histologisch 
im Centralnervensystem Zustände zusammengefasst wer- 
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Baen, welche klinisch ein sehr verschiedenartiges Gepräge I 
Ptragen. Es gehören hieher die tabes dorsalis, j 
fc ferner die verschiedenen securdären Stranger- 
f krankung en, welche als auf- und absteigende ' 
[Degenerationen im Rückenmark nach H-erd- oder 
I Querschnittserkrankungen beobachtet werden, femer die 
sogenannten combi'nicrten Strangdegenera- . 
t i o n en (bei amj'otrophischer Lateralsklerose, spastischer i 
Spinalparalyse, bei progressiver Paralyse), femer die j 
"iche Poliomyelitis, viele Fälle von Syringo- ] 
ie und Porencephalie endlich die niul- 
iple Sklerose des Gehirns und Rücken- 
rks. 

Das Gemeinsame aller dieser Erkrankung» formen ' 
ist 1. das Absterben von Nervenfasern und 2. eine 
'Wucherung des Güagewebes, durch welche der Defcct 
^deckt wird. Während also bei den Zerstörungen im 
lentralnervensystem durch Hiicmorrhagien und nach 
bolien der Substanz verlust nur durch Bindegewebe 
'iiuageglichen wird, bilden sich bei den rein sklerotischen 
Processsen Verdichtungen der Neuroglia, welche manch- 
mal förmlich den Charakter von ächten Neubildungen 
annehmen können. Es ist auch nicht in allen Fällen 
mit Sicherheit zu entscheiden, ob das Primäre einer 
Erkrankung das Zugrundegehen der nervösen Substanz 
iie Wucherung der NeurogHa ist. Bei den Strang- 
kungen des Riickenmarks sieht man in den be- 
fallenen Gebieten zunächst eine Verdickung und 
Quellung einzelner Achsencylihder oder von Gruppen 
solcher. Dieselben schwellen an und können auf dem 
Querschnitt das Vielfache der noniialen Dicke erreichen 
(vgl. oben „Oedem'-j. Dann macht sich ein Zer- 
fall der Achsen cylirder unter Ansarrimlung der Felt- 
LÖrnchen in denselben, allmähhg eine Zerklüftung 
in Verschwinden durch Resorption bemerklich, 
sieht dann , dass viele Markscheiden leer 
während dazwischen noch vereinzelte erhaltene 
.chsencylinder lange Zeit bestehen bleiben können, 
,ber auch an den Markscheiden gehen deatructive Ver- 
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Tafel 106. 
Fig. I. Erwflichungsherd in einem Hinterharn des Rückenmirij 
nach Verletrung. Vergr. 54. 

1. Centralkanal. 
■2. Der von contractilen Zellen fast giinz durchsetzte 
Eriveichungsherd. 
Fig. II. Degenerationszone in den Hinterslrängen des ROcIienmarhs 
bei labes dorsajls nach Behandlung mit OsmiumsSure 
(Marchi). Vergr. .^r. 

1. Septum poKterius des RiickenmarkB. 

2. Keilförmig gestaltete De generali unsxone in den 
Hinteraträngen ; die degenerierenden Achsen cyl in der 
durch Osmium geschwärzt. 

.1. Angrenzende normale Kückenmarkssuhstanz. 

Tafel 107. 

Fig. I. Hydromyelie. Färbung nach Weigert. Vergr. 9, 

Centralkanal des Rückenmarks hochgradig erweitert und 
unregelmassig ausgebuchtet (Höhe des obern Halsmiirks). 

Fig. II. Tabes dorsalis (Halsmarh). Fnrbung nach weigert. 
Vergr, 9. 

1. Degenerierte Hinterstraiige, 

2. Erhaltene Rand^one. 

Tafel 108. 

Fig. I. Randzone der tiinteralränge des RQchenmarks bei tabes 

dorsalis. Färbung nach Weigert. Vergr. 67. 

1. Graue Sul>stanz. 

2. Randzone der weissen Substanz, in deren Hereicli 
die Maritaeheiden gros Ben teils erhalten. 

3. [legcneratiQnszone. 
Fig. II. Randzone der Hinterslränge des Rficlcenmarks bei 1 

dorsalis. Achsencylinderfärbung. Vergr, 2"" 
1. Normale Achsencylinder. 
2 Verquollene Achsencylinder. 
3, Degenerierte Nervenfasern mit verschwundenen 



Tafel 109. 
Multiple Sklerose im RUchenmark. We 



8 Glialärhung, 



Die blau gefärbten Partien bestehen aus stark verdichtetem 
Gliagevi'ebe : innerhalb derselben die nervösen Elemente 
fast völlig zu Grunde gegangen. 

Gliawucherung aus den Hinlersträngen des Rückenmarks bei 
progressiver Paralyse (Beginnende „Gliose"). Weigert's 

Ghafärbung. Vergr. 30U. 

Das Gliflnetz ist »m regelmässig verdichtet, an einzelnen 

Stellen m soliden inselförmigen Strängen confiuiert (3), 
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änderungen vor sich. Dieselbet 
kliiftet, es treten KÖrochenzell 



1 werden ebenfalls zer- 
en zwischen den Fasern 
auf, welche die Zerfallsproducte foittransportieren. Eine 
deutliche Uebersicht über alle diese Zustände geben 
Präparate, in denen eine Markscheidenfärbung nach 
Weigert, daneben Achscncylinderfärbungen , sowie 
Färbungen des zerfallenden Nervenmarks mit Osmium- 
säiire nach Marchi {Tafel 106, Fig. 11; Tafel I07;T 
]08i ausgeführt sind. Im ersteren Falle sieht man an 
Stelle der blauen Ringe nur mehr durscheinende Lücken 
in dem verdichteten, aber ungefärbten Gliagewefae. Bei 
der tabes dorsalis , bei welcher bekanntlich die Hinter- 
stränge einen solchen Zerfall erleiden , bleibt fast ganz 
regelmässig eine schmale Randzone in unmittelbarer 
Nachbarschaft der grauen Substanz also an der Spitze 
der Hinterstränge relativ erhalten. Hier lassen sich noch 
intacte Markscheiden sowie Achsencylinder nachweisen. 
(Tafel 10S. Fig. I, 2 und Fig. II, 2.) Die Untersuchung 
nach Ausführung der M a r c h i'schen Färbung ergibt auf 
das Schönste die Ausbreitung der Degenerationsherde, 
indem sich die zerfallenden Markscheiden durch Osmium 
schwHrzen. An der Gliasubstanz lässt sich ebenfalls am 
Besten nach Ausführung einer specifischen Färbung, 
welche in neuerer Zeit von W eige r t angegeben wurde, 
sowohl die Ausbreitung als auch die Entstehung der _ 
sklerotischen Herde erkennen. Auf Uebersichtsbildem 
(Tafel 109, Fig. 1) praesentieren sich dieselben als um- 
schriebene blaue Flecken, während die starke VergrÖsse- 
rung eine Vermehrung der Gliafaserchen und i 



einanderlagerung derselbe 

bilden erkennen lässt, in dei 

untergegangen sind (Tafel 

lassen bei multipler Skierost 

markcs auch einfache Kern 

schon eine bedeutende Veri 

der zelligen Gliaelemente 

scheinen geschwellt, oftmals 

leib mit vielen fasrigen Ausläufern besetzt, wodurch die 

sogenannten Spinnenzellen oder Astrocyten entstehen) 



dichten zopfartigen Ge- 
en Bereich die Nervenfasern 
109, Fig. 11). Manchmal 
des Gehirnes und Hücken- 
und Protoplasmafarbungen 
lehrung und VergrÖsserung 
lachweisen ; dieselben er- 
eikernig, ihr Protoplas 



Tafel 110. 
Fig- r Progressive Muskelalrophie, irisch isolierte Muskelfasern 
ungefärbt. Vergr. .iOO. 

1. Atrophische stark verBch malerte Muskel fasern. 

2. Normale Muskelfaser. 

3. Von FettkSrnchen fast volUtäntlig ausgefüllte 
Muskelfaser. 

Fig. II. ProflressWe Muskelatrophie. Vergr. 260. 

,\lle Wuskelfasem sehr verschmälert. Querstreifung viel- 
fach gar nicht mehr erkennbar. Die Muskelkerne hoch- 
gradig gewuchert und vermehrt, einzelne schmale Muskel- 
fasern (1) in sogenannte Kernschläuche verwandelt. 
Tafel 111. 
Fig. I. Pseudohypertrophie des Muskels ImOuBrschnitt. Vergr. 7S, 

1. Krhaltene Muskelfasern im Querschnitt. 

2. Zwischen die Muakelbündel und Fasern einge- 
wuchertes Fettgewebe. 

3. In Zerfall begriffene und von Fettvacuolen durch- 
setzte Muskelfasern. 

Fig. II. Hyaline Degeneration von quergestreiften Muskelfssern 
aus einem Amputatlonsstumpl des Oberschenkels. Vergr. 70. 

1. Erhaltene Muskelfasern. 

2. Hyaline Ränder und Schollen aus Muskelfasern her- 
vorgegangen. 

(wahrscheinlich handelt es sich dabei um ein Kunst- 
product, indetn die Fasern gar nicht mit den Zellen in 
Zusammenhang stehen). 

Unter Syringomyelie versteht man Erweiterungen 
des Centralkanales des Rückenmarks, welche oft strahlige 
Ausbuchtungen zeigen und die Rückenmarkssuhstanz 
comprimieren. Immer finden sich im Bereich der so 
geschaffenen Hohlräume bedeutende Wucherungen des 
Gliagewebes, oft in Form knotiger Anhäufungen der- 
selben. Einfache Erweiterungen des Centralkanalea ohne 
Gliahyperplasie werden dagegen als Hydroinyelie 
bezeichnet. 

Tuberculose des CentraJnervensy- 
stems kommt häufig von den weichen Häuten fortge- 
leitet vor (tuberculose Meningo-Encepha litis, 
f-mbezw. Me nin go-iMyelitis), daneben treten aber 
vielfach solitäre tuberculose Granulome, besonders im 
Gehirn auf, welche hanfkom- bis gänseeigrosse käsige 
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IBinlageningen darstellen können. Die mikroskopische 
[' Untersuchung ergibt meistens nur Conglomeration aus 
einzelnen kleineren Knötchen (daher auch der Name 
(Conglomera ttub e r k e 1). In der unmittelbaren Um- 
gebung der käsigen Zone liegt gewöhnlich ein Wall von 
I Rundzellen, um den ganzen Herd sieht man das typische 
Bild der Erweichung . kenntlich durch einen Kranz von 
grossen, mit Detritusmasse beladenen contractilen Zellen 
(Tafel 105. Fig. ili. 

Ebenso \vird auch die Syphilis des Central- 
nervensystems entweder in directer Fortleitung von den 
Meningen (siehe oben) oder in Form umschriebener 
gummöser Herde beobachtet, deren verkäste Centren 
meist durch sklerotisches Gewebe eingescheidet sind. 

< Betreffs der Neubildungen des Centrainer vensystems 
vergl. A. T.) 

Skelettmusculatur. 

Die ¥«illk.ürliche Körpermusculatur besteht ausschliesslich 
aus quergestreiften Muskelfasern. Dieselben stellen zu langen 
cylindrischen Fäden ausgewachsene Zellen dar, deren Dicke 
zwischen 10 und 100 |i schwankt. Die Fäden oder Fasern bauen 
sich aus mit einander abwechselnden Querbändern von einfach 
und doppelt lichtbrechender Substanz auf (D iakl a s t en oder 
isotrope Substanz und D isd ia k 1 as te n oder ani- 
sotrope Substanz). Jede Muskelfaser setzt sich ausserdem 
aus einer grossen Anzahl von parallel der Länge nach ange- 
ordneten Fibrillen zusammen, welche durch das Sarkoplasma 
in einzelnen Gruppen (den sogenannten Coh nhe i m'schen 
Feldern) zusammengehalten werden. Jede Muskelfaser wird von 
einer structurlosen Hülle, dem Sarkolemm eingescheidet, 
welches nach aussen wiederum von einer zarten Bindegewebs- 
hülle, dem Perimysium, umschlossen wird. Die länglich- 
ovalen Kerne der Muskelfasern liegen beim Menschen im Sarko- 
plasma unter dem Sarkolemm. 

Degenerationen. 

Eine selbstständigc Affcction der Musculatur von 
unbekannter Aetiologie stellt die progressiveMuskel- 
atrophie dar. In den Anfangsstadien sind die ma- 
kroskopischen Veränderungen oft sehr geringfügiger 
Natur , der Muskel ist nur etwas blasser und weicher 
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all narmal. Mikroskopisch aber findet man schon eine 
deutliche Verschmalerung vieler Muskelfasern, vor allem 
aber fällt eine oftmals geradezu colussale Vermehrung 
der Muskelkerne auf. Später ist an Stelle der querge- 
streiften und von spärlichen, länglichen Kernen besetzten 
Muskelfasern ein Gewebe von längsgestreifter fibrillärer 
Stnictur getreten . an welchem Querstreifung nur noch 
an einzelnen Stellen erkennbar ist ; im übrigem ent- 
.halten die Fasern ganz dicht hinter einander liegende, 
r. U. ' längliche , bläschenförmige oder biskuitförmige Kerne, 
ja viele Fasern sind geradezu zu sogenannten „K e r n- 
schläuclien' geworden, in denen ein Kern so dicht 
hinter dem andern liegt, dass sich dieselben gegenseitig 
berühren (Tafel HO, Fig. II). Eine Absetzung in ein- 
zelne Zellen «Hrd aber dabei nicht sichtbar; vielfach 
machen die von etwas protoplasmatischer Substanz um- 
gebenen Kernarhäufungen geradezu den F.indruck von 
länglichen Kiesenzellen. Diese Kernvermehrung in 
Muskelfasern findet sich übrigens bei vielen regressiven 
Zustanden des Muskels, so z, B. auch bei der einfachen 
Inactivitätsatrophie, wie man sich am besten an Muskel- 
stucken aus Amputationsstiimpfen überzeugen kannt 
ebenso bei Muskeln , welche von Geschwülsten inva- 
diert werden. Gewöhnlich findet dabei gleichzeitig auch 
im Interstitium , also an den Perimysialschläuchen eine 
Proliteration der fixen Zellen statt ; die Muskelfasern 
werden auseinandergedrängt. 

Während nun die eigentliche Muskelsubstanz mehr 
und mehr schwindet, bildet sich schliesslich ein kern- 
reiches fibrilläres Bindegewebe , welches von den kern- 
erfiillten Sarkolemmschläuchen nur mehr schwer oder 
gar nicht mehr unterscheidbar ist und zuletzt vielleicht 
wirklich mit denselben verschmilzt. Hat man Gelegen- 
I ,.„ heit ein ganz frühes Stadium im frischen Zupfpräparat 
g. 1. zu untersuchen , so findet man ausser Verschmalerung 
und geringer Kemwucherung vereinzelte Fasern fast 
ganzlich von Fetttröpfchen ausgefüllt, ihre Querstreifung 
und ihre Kerne sind fast vollständig verschwunden. 
Auch ein Zerfall der Muskelfasern sowohl in der Längs- 



richtung (streifige Degeneration) wie auch 
in der Querrichtiing in einzelne kurze Segmente wird 
l>eo!iachtel ( d i s c o i d c r Zerfall nach Zencker). 

Im gefärbten Präparat sieht man auf einem solchen 
Madiuin naturlich nur den Fettkörperchen entsprechende 
\'acuolen. 

Manchmal kommt es neben gleichzeitiger Degene- 
ratifin und Zerfall zu einer Wucherung von Fettgewebe 
im Perimysium; die degenerierenden oder noch erhaltenen 
Muskelfasern werden dadurch sehr stark auseinander 
gedrängt. Zuletzt sind auf Querschnitten nur noch ein- 
zelne Inseln von Muskelbündeln nachweisbar, während 
■dazwischen ein zusammenhängendes Fettgewebe entsteht. Tat 111. 
Der Querschnitt des ganzen Muskels wird in Folge dieser ^'*' ^ 
Einlagerung von Fettgewehe nicht geringer, sondern 
erscheint im Gegenteil vergrossert, während in Wirklich- 
keit die contractile Substanz auf ein Minimum ge- ^h 
schwunden ist (Ps eudoh v pertrophia musculorum). ^H 
<Taf. 111, Fig. I.) ^1 

Eine wachsartige oder hyaline Degeneration 
der Muskeln tritt auf bei gewissen Infectionskrankheitcn, 
besonders bei Tvphus, ferner bei Variola, bei chronischer 
Tubcrculose, auch bei der Trichinosis (bei Typhus sind 
namentlich die Mm. recti abdominis und die Adductoren 
der Oberschenkel befallen). 

Einzelne Muskelfasern sind geschwellt und treten 

pamentlicb bei frischer Untersuchung als sehr helle, 

igentümlich glänzende Bänder hervor, dann tritt eine 

[Örnige Trübung ein, die Querstreifung schwindet und 

Fasern wandeln sich in stark licht brechende Schollen 

Dieselben sind offenbar ausserordentlich bruchig. Es 
sn sich an ihnen sowohl in der Längsrichtung Spalten. 1^ U^ 

manchmal auch in der Querrichtung zackige Bruch- 
unien. Oftmals finden dadurch grössere Zerreissungen der 
Muskeln statt, bei welchen es gleichzeitig zu Rupturen 
von Blutgefässen und damit zu grosseren Blutaustritten, 
zu wahren Muskelapoplc xi en kommen kann (z. B. 
das tvphöse Muskelhaematom der Mm. recti abdominis), 
(Taf.'ui, Fig. II.) 



Fig. I. Pigmenlierung der Hautbei morbuBAddisonli. v'ergr. ro. 

2. Rele Malpighii. 

3. Hochgradig pigmentiertes Basalatratuin. 

Fig. II. Haut bei V.tlligo. Grenzschicht eines Vitiligofleckens. 
Vergr. 250. 

1. Stratum corneum. 

2. Rete Malpighü. 

3. Basalschicht des Epithels, welche bis num Punkt + 
reich ende normale Pigmentierung zeigt. Von hier 

ab fast plötzlichem Aufhören der Pigmenteinlagerung. 
Tafel U3. 
Fig. I. Naflvus pigmenlesus. Vergr, TO. 

1. Stratum corneum. 

2. Rete Malpighü, durch einen sehr hohen Papillar- 
körper emporgehoben. 

i. ConcentriBch geschichtete, im Centrum von ver- 
hornten Epithelien ausgefüllte Epithelperten. 

4. Pigmenteinlagerungen. 
Fig. II. Molluicum contagiosum von der Kaut des FussrEickens. 
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1. 

■2. Rele MBlpighii, 

3. Molluscumkörperchen. 

4. Centrum der von Molluscum körperchen ausgefüUtea 
Papel. 

ö. Keratohjalinkömchen. 

Die Hautdiiisen sind: 1. die T al g drüa e n oder Haar- 
gdrüsen. Sie liegen in der oberflächlichen Schicht des 
Stratum papilläre, und sind alveolare Drüsen, welche 
meist mit einem Haarbalg iri Zusammenhang stehen, indem ihr 
Ausführungsgang sich in die äussere Wurzelscheide des Haares 
fortsetzt. Die Drüaenzellen sind teils äussere, cubische, teils die den 
Drüsenkörper selbst ausmachenden, grossen, runden, mit Secret- 
tropfen erfüllten Talgzellen. 2. die Schw eisidr üsen oder 
Knäueldrüsen; sie liegen in der tieferen Schicht des coriums 
im Stratum reticulare und sind tubulSse Drüsen, deren KShren 
am unteren Ende stark zusammengedreht sind, ihre Zellen sind 
cubisch, liegen auf einer Basalmembran auf und enthalten kleine 
Fett- und Pigmentkörnchen. Die Ausführungsgänge verlaufen 
gestreckt durch das cortum, senken sich dann in das Stratum 
Malpighü ein und durchsr.tzen in korkzieherartigen Windungen 

Von den Erkrankungen der Haut können hier 
sclbstverständlkh nur diejenigen Erwähnung rinden, 
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Auch abnormer Mangel des Pigments kann 
als angeborene Anomalie beobachtet werden (A 1 b i - 
n i s m u s) oder das Pigment verschwindet später an 
grösseren oder kleineren Körperstrecken z. B. unter der 
Taf. 110. Einwirkung nervöser Einflüsse (L e u k o p a t h i e). Ist 
^' ' der Pigmentschwund ein umschriebener, fleckenförmiger, 
so bezeichnet man diesen Zustand als V i t i 1 i g o. Bei 
der mikroskopischen Untersuchung kann man am Rande 
von solchen weissen Flecken manchmal ein fast plötz- 
liches Aufhören der Pigmentierung der basalen Zell- 
schichten in der epidermis erkennen. (Tafel 112, 
Fig. II.) 

Entzündungen der Haut. 

Die Entzündungen der Haut pflegen verschieden 
zu verlaufen je nach der Art der eingedrungenen bac- 
teriellen Entzündungserreger und nach dem primären 
Sitz derselben. 

Die häufigste Form , die Staphylokokkeninfectionen 
nehmen ihren Ausgangspunkt ganz gewöhnlich von den 
cutanen Drüsen und zwar von den Talgdrüsen der 
Haarbälge, seltener von den Schweissdrüsen. Hat man 
Gelegenheit die erste Entwicklung der Affection zu stu- 
dieren, so sieht man zusammengeballte Staphylokokken- 
haufen zwischen und in den Drüsenzellen liegen. Auch 
die Ausführungsgänge sowie die Haarwurzelscheiden 
enthalten manchmal solche Mikroorganismen. Sehr bald 
werden dieselben von einem Wall von Leukocyten um- 
geben , welcher immer dichter wird , die Drüsenzellen 
und ihre membrana propria gehen zu Grunde ; an ihrer 
Stelle , sowie in der Umgebung findet sich eine dichte 
Anhäufung von Eiterkörperchen, welche in das angren- 
zende Cutisgewebe übergreifen , die Bindegewebs- und 
elastischen Fasern werden eingeschmolzen, es entsteht 
eine mit Eiter gefüllte kleine Höhle , ein H a u t- 
a b s c e s s. 

Ueber demselben ist der Papillarkörper des cori- 
ums abgeflacht, manchmal gänzlich verschwunden, 
di^ epidermis zusammengedrückt , sehr gespannt und 



vorgewölbt, Nirnmt der Process nur eine einzelne Haut- 
drüse ein , so spricht man von einer Folliculitis; 
werden aber grössere Gewebsabscbnitte eitrig infiltriert 
und eingeschmolzen, so Entsteht das Bild des Furunkels. 

Unter zunehmender Ansammlung der Eiterkörper- 
chen und steigender Spannung in <len Wandungen 
bricht der Eiterherd endlich nach der Oberfläche zu 
durch, nachdem die Epidermiszellen in bestimmter Aus- 
dehnung zu Grunde gegangen sind , und der um diese 
Zeit gewöhnlich schon aus fettig degenerierten Leuko- 
cyten bestehende Eiter wird spontan nach aussen ent- 
leert. In der entstehenden Narbe der cutis bleiben die 
Hautdrüsen und Papillarkörper gewöhnlich dauernd zer- 
stört , die vom Rande her sich neu bildende Epidermis 
schiebt sich über eine glatte Unterlage des coriums 
hinüber. 

Eine diffuse Entzündung der Haut , welche durch 
Streptokokken veranlasst wird und ihren Ausgangspunkt 
.stets von den cutanen Lymphbahnen nimmt, ist das 
Erysipel. Die GefUsse der Lederhaut sowie der 
darunter liegenden subcutanen Schichten sind hochgradig 
dilatiert, oftmals lasst sich besonders in den kleineren 
venösen und capülaren Blutgefässen eine Stase der roten 
Blutkörperchen und Abscheidung von Fibrinfäden nach- 
weisen, manchmal sind auch Epitheldesquamationen in 
ihnen erkennbar. Cutis und subcutanes Gewebe sind 
von Leukocyten infiltriert, besonders die Adventitial- -p^^^ j^j_ 
scheiden der Gefässe von reihenförmig gestellten Eiter- Fiff- 1- 
körperchen erfüllt. Selbst zwischen den Fettträubchen 
der oberflächlichen Schicht des paniculus können noch 
gruppenfÖrmige Rundzellenanhäufungen liegen. Vor 
allem aber erscheinen immer die Lymphgefasse zwischen 
den Bindegewebsfasern der cutis stark ausgedehnt und 
oftmals förmlich injiciert von Streptokokkcnansammlungen, 
Nach wenigen Tagen verschwinden die Zellenanhüufungen 
und an ihrer Stelle entstehen rundliche mit einer eiweiss- 
haltigcn Flüssigkeit und mit Kettenkokken erfüllte Hohl- 
räume, wodurch eine starke oedcmatöse Durchtränkung 
aller Hautschichten herbeigeführt wird. Seltener aber 




Greifen eitrige Entzündungen tiefer auf das sub- 
I cutane Gewebe über und führen hier zu ausgedehnten, 
I diffusen Infiltrationen mit gleichzeitiger Gewebs- 
bezeichnet man diesen Process 
Phlegmone. Auch hiebei handelt es sich fast 
' immer um Eiterungen, welche durch Streptokokken her- 
[ vorgerufen werden , während die Staphylokokkeneite- 
Lrungen mehr die Neigung zu umschriebener Ausbreitung 
I und Abgrenzung haben. Das Unterhautzellgewebe ist 
■ zuerst oedematös verquollen, die Saftlücken verbreitert, 
twit eiweisshaltiger Flüssigkeit und Mikroorganismen- 
laufen gefüllt; in den Gefassen dieser Bezirke stellt sich 
Ft>ftmald Thrombosierung ein. Weiterhin macht die seröse 
Sxsudation allmälig einer eitrigen Infiltration Platz, 
welche sich aber nicht auf bestimmte Punkte beschränkt, 
sondern in diffuser Weise um sich greift und zu ausge- 
dehnter VerHüssigung des Gewebes führt. 

Hiedurch werden manchmal die oberen Lagen des 
coriums mit der epidermis vom Subcutangewebe förmlich 
abgehoben. An den grösseren Venenstämmen ist viel- 
fach das Bild der Thrombophlebitis mit vollständiger 
eitriger Einschmelzung der Venenwandungen erkennbar. 
(Tafel IIb, Fig. II.) 

Auch bei den acuten Exanthemen handelt es sich 
um Entzündungen der Haut, welche offenbar durch Lo- 
calisation eines im Korper kreisenden belebten virus in 
derselben hervorgerufen werden. Die praegnantesten 
histologischen Veränderungen liefert die Variola, die 
Blattern- oder P o c k e n p u s t e 1. Es handelt sich 
dabei in den ersten Stadien um eine starke, seröse Ex- 
sudation in das Stratum Malpighii bei gleichzeitiger, 
hochgradiger Hyperaemie und Oedem des PapillarkÖr- 
pors. Hiedurch wird der betroffene Hautbezirk über 
das Niveau seiner Umgebung vorragend, es entsteht die 
Pockenpustei. Da nun sehr bald im Centrum des epider- 
moidalen Exsudationsbezirkes einige Zellen oder Zellen- 
lagen der Nekrose verfallen, so findet genau über den- 
selben eine leichte Einsenkung auf der Kuppe der Pustel 
statt, es bildet sich hiedurch die für die ächte Variola Taf. IIB. 

DSrck, Spcciclli; palbolDK. HialdloirlE, II. Ild. 12 
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so sehr chsrakteristische centrate Delle. Während 
nun in der Umgebung im Papillarkörper und iri den un- 
teren Lagen der epidermis zahlreiche Leukocyten einge- 
lagert werden, schreitet die Exsudation und auch die 
Nekrose im rete MalpighÜ weiter fort und es kommt 
XU einer förmlichen Auflösung der im Stratum germi- 
nativum gelegenen Zellen ; dieselbe führt zur Ausbildung 
einer zunächst mit klarer Flüssigkeit erfüllten Höhle in der 
Variolapuste! , welche aber durch Stehenbleiben ein- 
zelner comprimierter Plattenepithelien oder von Mem- 
branen von solchen immer von einigen Fäden und 
Blättern durchsetzt erscheint und dadurch den so sehr 
tjjpischen fächerigen Bau annimmt. Jetzt ist die Blattern- 
pustel auf der Hohe ihrer Ausbilduug angelangt (Sta- 
dium floritionis). Allmillig wird der seröse In- 
halt des Hohlraumes, bezw, seiner einzelnen Abteilungen 
immer reichlicher von Leukocyten mit fragmentierten 
Kernen erfüllt und dadurch eitrig getrübt. Die Scheide- 
wände der fächerigen Abteilungen werden zerstört, der 
intravesiculäre Druck kann immer stärker werden und au 
einer Ausgleichung der Delle mit Vorwölbung des Cen- 
trums führen (Variola globosa). Schliesslich aber 
halten die oberflächlichen Schichten des Stratum corneum 
nicht mehr Widerstand, sie werden durchbrochen und 
damit dem Eiter freier Abfluss verschafft, der Inhalt der 
Pockenpustel nach aussen entleert (Stadium suppu- 
rationis). Durch Vertrocknung des Eiters an der 
blossgeiegten Oberfläche bildet sich ein von einer Borke 
belegtes Geschwür (stadium exs iccationis). Von 
den Rändern der intact gebliebenen Umgebung schieben 
sich weiterhin Epithelzellen unter dem Schorfe hin und 
führen zu einer allmäügen Abhebung der Borke und 
zu einer Deckung des Substanzverlustes. Hat die Eite- 
rung auch im Papillarkörper und in den oberflächlichen 
Lagen des coriuins zu Einschmelzungen geführt, so findet 
auch hier eine bindegewebige Neubildung und Vernar- 
bung statt und da die Papillen nicht wieder ersetzt 
werden oder bei eventueller Neubildung doch nur ganz 
klein und niedrig bleiben, so erscheint die Pockennarbe 
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man bekommt bei 
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treten also offenbar 
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ils eine rundliche Fläche oder von einzelnen netz- 
eistenfönnigen Vorsprüngen durchzogene Einsen- 
Auch das Pigment geht im Bereich der Narbe 
pOeist dauernd zu Verlust. 

Eine besondere Form der Variola stellen die soge- 

«nnten schwarzen Blattern oder Variola haemur- 

Dic Ausbildung- der Pustel erfolgt dabei 

gleichfalls genau nach dem oben beschriebenen Typus, 

aber der Inhalt des Maschenwerkes iüllt sieh statt mit 

einer serösen Flüssigkeit mit roten Blutkörperchen. Der 

Austritt derselben scheint indessen nicht durch schwerere 

Zerreissungen bedingt zu sein, denn 

i inj ectionsprä paraten keine Füllung des 

: Injektionsmasse. Die Blutkörperchen 

luf dem Wege einer ausgedehnten 

IS den umgebenden Gefässen in den Pustel- 

Dass auch bei der haemorrhagi sehen Form 

eine Eiterung eingeleitet ist, erkennt man 

i der starken hifiltration des Papillarkörpers und der 

mgebenden Coriumschichten, aber bei dem fast aus- 

^hmslos bei dieser Form frühzeitig eintretenden Tod 

i Individuums kommt es nicht mehr zur Ausbildung 

i eigentlichen atadium suppurationis. 

Ein der Variola sehr ähnliches, histologisches Bild 

t die Milzbrandinfection der Haut, welche 

ustula maligna bezeichnet wird. Das Eindringen 

'irua erfolgt von der epidermis her, entweder in 

s Verletzungen oder ähnlich wie bei dem Furunkel 

[die Ausführungsgänge von Talgdrüsen, bezw. in Haar- 

. Dabei findet offenbar frühzeitig eine sehr intensive 

lehrung der Bacillen in ioco statt und eine Durch- 

wandciung der angrenzenden Gewebe, insbesondere des 

succulenten Papillarkörpers von Seiten derselben. Die 

1 und das ganze coriuni sind stark injiciert, dicht 

I EiterkÖrperchen infiltriert, in den Papillengefäsaen 

■ 1 deren Umgebung sind massenhafte Bacillen nach- 

^sbar. Die Eiterung schreitet nach abwärts in das 

jbcutane Gewebe vor und erzeugt hier das oben be- 

riebene Bild der Phlegmone; der Papillarkörper wird 

12« 



Tafel U6. 

Erysipel der Haut- Vergr. lOn. Das Stratum corneuit 
ist abgehoben und fehlt vollständig. 

1. Stratum Malpighli. 

2. Ansammlung von Streptokokken zwischen den Zell 
schichten des Rcte Malpighil. 

i. Ebensolche in der Cutis. 

X. Ciitiagewebe von haufenartig angeordneten Leuko 
cvten durchsetzt. In der Cutis ausserdem rundliche 
mit seröser OedemÜusstgkeit angefüllte Hohlräume 
. Phlegmone das Unterhaulzellgewebes. Vergr. 60. 

1. Zeitig infiltriertes, subcutanes Fettgewebe. Gefässe ii 
demselben sehr Stark gefüllt. J 

3. Adventitia einer throrabosierten grösseren Vene^^l 

3. Spaltformiger Rest des Lumens derselben. H 

4, Von Leukocvten durchsetzte tunica media. J 



abgeflacht, die epidermis gespannt, durch In' 
Anthraxbacillen und Infiltration mit L-eukocyten stellen- 
weise nekrotisch, bricht endlich durch und so wird dem 
Eiter Abfluss nach aussen verschafit. Manchmal körnen 
sich auch wie bei der Variola im Stratum Malpighü 
umschriebene Lücken infolge lokaler Mortification von 
Stachelzellen und seröser Essudation ausbilden. 

Eine gleichfalls mit seröser Exaudatlon in die epi- 
dermis einhergehende und später durch Eiterung zu lamel- 
löser Abhebung von Hautschichten führende Erkrankung 
stellt der Pemphigus dar. Werden dabei grössere, 
eitergebildete Blasen ausgebildet, so spricht man von 
einem Pemphigus foliaceus. 

Tuberkulose, 

Die Tubercukise der Haut erscheint entweder in 
Form umschriebener Knötchen in den oberen Schichten 
des Stratum papilläre mit Hyperplasie des Papillarkörpers, 
wodurch warzige Bildungen zu Stande kommen (tuber- 
cuiosis verrucosa cuti s) oder in Form diffuser tuber- 
culoser Infiltration des coriums, vielfach verbunden mit 
atypischen Wucherungen der Epi dermis epithelien (lupus). 

Eine umschriebene tuberculöse Knötchenbildung in 
der Haut stellt der sogen. L e ic h en tub er k e I dar, 
der seine Entstehung offenbar einer directen Inocuiation 
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der Tuberkelbacillen in die Haut verdankt. Man sieht 
in den oberen Coriumschichten die Eruption von kleinen 
Zellknotchen , welche sich aus epitheHoiden und Riesen- 
zelien aufbauen und an ihrer Peripherie eine bis in den 
Papillarkörper eindringende R un d Zeilen in filtration auf- 
weisen. In den Knötchen sind mikroskopisch und durch . 
Tierversuch Tuberkelbacillen nachzuweisen. Gleichzeitig B 
werden die Papillen ausserordentlich lang und hoch; die 
interpapillären Epithelzapfen erscheinen weit ausgezogen 
lind senken sich scheinbar sehr tief ein. Manchmal findet 
an der Oberfläche eine Zerklüftung der epiderra 



■ Hohe der warzenartige! 



ulo 



Erhebung statt (tuber 
Gelegentlich kommt es zi 
und der über ihnen lie 
■ unter dem Einfluss gleich- 
ngender Eitermikroorgai ' 
die Knötchen und Warzen 

.1.) 



einer Vereiterung der KnÖtcher 
genden Epidermisteile, offenbat 
zeitig oder nachträglich eindri; 

Ien; sehr häufig verschwinden 
ine von selbst. (Taf. 115, Fi^ 
Die zweite Form der Hauttuberculose, der Lupus, 
: histologisch ebenfalls durch die Eruption der typischen 
berculösen Knötchen charakterisiert, aber dieselben sind 
cht auf eine kleine Hautstelle localisiert , sondern fast 
imer über grössere Strecken ausgebreitet. Die Tuberkel 
L sitzen primär im Papillarkörper, bauen sich w^ie beim 
Leichentuberke! aus epitheHoiden- und Rundzellen auf 
und sind von einem Wall von Rundzellen umschlossen. 
Tuberkelbacillen sind meistens sehr spärlich nachweisbar. 
Dazwischen findet sich oftmals ein mehr diffuses Granu- 
lationsgewebe, welches das ganze corium durchsetzt, zu 
starken Verbreiterungen und Verdickungen desselben führt 
und hicdurch das befallene Gebiet über das Niveau der 
übrigen Haut erhebt (lupus hy pert r op hicus). Das 
Epithel zeigt dabei stets Mitbeteiligung; entweder das- 
selbe wird durch Vergrössening der Knötchen und Durch- 
bruch derselben nach aussen zerstört, wodurch geschwürige 
Flächen entstehen (lupus exulcerans); das aber ist 

t seltenere Fall; meist wird das Epithel durch die 
itchenbüdung scheinbar zu einer vermehrten cellulären 
tigkeit angeregt, die sich in Verdickung des rete 
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Malpighii, und namentlich in einer Vermehrung der 
Zellen des Stratum granulosum äussert. Dieselben stellen 
anstatt feiner rautenförmiger Plättchen grosse, polygonale 
Gebilde in vielfacher Lage dar, darüber aber entsteht 
eine mächtige Hornschicht , weiche die normale Dicke 
um ein V'ielfaehes übertriflt und an der Oberflüche fort- 

■'H während ausgiebiger Abschilferung unterliegen kann 
(lupus exfoliativus). (Tafel 114, Fig. 1.) Dabei 
dringen an vielen Stellen von den interpapillären Epithel- 
lagen aus zusammenhängende lange und dicke Zapfen in 
die Tiefe, von denselben schnüren sich wiederum andere 
Epidermisinseln ab, producieren durch vermehrte Um- 
wandlung ihres Keratohyaling^haltes in Eieidin reichliche 
Hornsubstanz und so entstehen manchmal ganz in der 
Tiefe des Granulationsgewebes ausgedehnte zwiebel- 
schalenförmig geschichtete und im Centrum verhornende 
Epithellager. Man bezeichnet diesen Frocess als aty- 
pisehe Epithelwucherung und muss sich davor 
hüten , denselben als carcinomatöse Neubildung aufzu- 
fassen (vgl. A. T., Neubildungen). Wenn von diesen 
atypischen Epithel Wucherungen verhornte Teilchen in die 
Tiefe des Granulationsgewebes hineingeraten, so werden 
sie sehr häuKg von phagocytären Zellen incorporiert und 
unter dem Reiz der als Fremdkörper wirkenden Horn- 
lU. plätte hen bilden sich multiple Riesenzellen (,Fremd- 

f- ^-körperriesenzellen"), welche von den tuberculösen Riesen- 
zellen der lupösen Knötchen wohl zu unterscheiden sind 
(Tafel 114. Fig. H). Man gewinnt besonders instructive 
Bilder durch Anwendung der Gram' sehen Färbungs- 
methode, durch welche die Hornsubstanz blau gefärbt wird. 

Syphilis der Haut. 

Syphilitische Eruptionen der Haut sehen wir im 
primären Stadium der Krankheit als Initialsklerose 
oder harter Schanker. Es entsteht ein wärzchen- 
förmiges, sehr hartes Knötchen. Die epidermis ist an 
demselben gewöhnlich vollständig erhalten, das ganze 
corium und der Papillarkörper aber zeigen diffuse Infil- 
tration mit kleinen Zellen vom Charakter der Lympho- 
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cyten, die Bindegewebsfasern des coriums sind verdickt 
und sehr starr, oftmals zu hyalinen, kn orpelgrund Substanz - 
ähnlichen Lagen mit einander verklebt. Besondere Ver- 
änderungen zeigen manchmal die Gefässe, ihre Wandungen 
sind in allen Schichten mit Rundzellen infiltriert, das 
Epithel ihrer Intima stark gewuchert, so dass oft hoch- 
[radige Verengerung oder selbst Verlegung eintritt. 
Im tertiären Stadium der lues kommen gummi 
ungen in der Haut vor, welche ihren Ausgang 
Bindegewebe der cutis nehmen. Sie verfallen in 
Centrum sehr oft einer fettigen oder auch einer schlei 
migen Degeneration, wodurch dann Erweichung und ge- 
wöhnlich Durchbruch nach aussen mit Ausbildung ulce- 
rierenden Flächen (serpiginöse Geschwüre) entstehen. 

Lepra. 
Charakteristische Veränderungen der Haut erzeugt 
auch die Lepra, welche hier noch kurz Besprechung 
tinden sollen. Junge Lepraknoten lassen bei der mikro- 
skopischen Untersuchung die Epidermis gewöhnlich ganz 
intact erscheinen; die Papillen sind zellenreicher, zum Teil 
vergrossert, manchmal verstrichen, dagegen zeigt sich 
die Umgebung der Schweissdrüsen, besonders aber ■ 
Gefässe und Nerven dicht von kleinen Rundzellen infil- 
triert. Manche grossere Arterien und Venen des Cutis- 
gewebes sind gänzlich obliteriert. Auch die P a c i n i- 
schen Körperchen sind , wenn solche im Bereiche des 
Leproms liegen, gewohnlich Sitz von sehr dichten Zell- 
anhäufungen. Die lepröse Infiltration ist meist aus kleinen 
Rundzellen gebildet, welche undeutlich begrenzte Gruppei 
bildet; gegen die Mitte der Knoten werden die Zell« 
grösser; nach unten setzen sie sich den Bindegewebs 
zügen und den Gefässen folgend oft bis in die Tiefe 
des paniculiis adiposus fort, seitlich gehen die Knoten 
ohne scharfe Begrenzung in das normale Gewebe über. 
Häufig finden sich in den Lepraknoten mehrkernige Zell- 
elemente, welche wohl hauptsächlich aus fixen Gewebs- 
zellen, namentlich aus Epithelien der Gefässe sowie aus 
sogenannten Perithelien entstehen. 
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nen sind die bekannten, häufig intra- 

iäurefestcn Leprabai:illen nachweisbar, 
durch Wucherung der bindegewebigen 
ausgedehnte schwielige Verdickungen 
1 Bereich ebenfalls wie beini lupus 
icheningen vorkommen. 



Molluscum contagiosum. 



Als 



1^ i>3. zeichnet. 



offenbar 



tagiosum oder epitheUuma 
e Erkrankung der Haut be- 
durch eine parasitäre Invasion 
i e n hervorgerufen wird. Es 
bilden sich bei derselben kleine warzige Geschwülste 
mit einer centralen Delle. Das ganze Wärzchen besteht 
aus einer hochgradigen Wucherung der Stachelzellen- 
schicht der epidermis, welche sich in Form einer drüsen- 
oder taschenförmigen Bildung einstülpt. Im Centrum 
und in den oberen Teilen der Bildung finden sich meist 
massenhaft die eirunden, sogenannten Molluscumkörper- 
chen, welche als die Parasiten angesprochen, von anderen 
jedoch für coiloid degenerierte Epithelien gehalten werden. 
In den umgebenden Schichten des Epithels wie auch 
zwischen denselben finden sich meist massenhafte dunkle, 
eckige Keratohyalinkörnchen, 



Knochen und Gelenke. 

Die Knochen bestehen aus derKnochengrundsubstani 
und den Kn o che n z eil e n. Die Knochengrundsubstans setzt 
sich aus Kibrillen zusammen , welche durch eine Kittsubstanz 
Kusam meng eh alten werden und durch Imprägnation mit Kalk- 
salüCn eine besondere Härte und Festigkeit erlangt haben. In 
der Gnindsubatanz liegen zahlreiche länglich ovale Höhlen, 
welche durch Busserordentlich feine geschlängelte Kanälchen mit 
einander verbunden sind ; in den Höhlen liegen die Knochenzellen, 
deren ProtoplaBmaauslBufer in die Kanälchen hineinragen. Die 
Bildung des Knochens vollzieht sich durch Verkalkung einer 
bindegewebigen oder knorpeligen Gründsubstanz, Die Knochen- 
zellen entstehen aus den Osteoblasten, welche sich der ver- 
kalkenden Grundsubstanz anlegen und allmählich in dieaeibe ein- 



bwogcn werden. Die (irundsub stanz compacter Knochen is 
ausserdem von einem System grösserer Kanäle und Hoiilräum 
durchzogen, welctie die ernährenden Blutgefässe enthalten um 
Havers'ache Kanälchen heiaeen. Um dieselben ist die Knochen- 
aubstanz in Form concentriacher Lamellen (Havers'sche 
m eilen) angeordnet. Die Gelenkflächen der Knochen sind 
Terachieden dicken Lagen von hyalinem Knorpel überzögen, 
fibrösen Gelenkkapseln tragen an der Innenfläche eine glänzende 
Haut, das Stratum synoviale oder die Synovialm 
bran: von derselben ragen zottenförmige Kortaatze von miKro- 
skopiacher Kleinheit ala fetterfüllte, gefasetragende Bindegewebs- 
Bprosaen in den Gelenkräumen hinein. Die Synovialmembran wird 
■■ von einer mehrfachen Lage platter EpitheUei 



»deckt. 



Rhachitis. 



Die histologischen Vorgänge bei Rhachitis 
zvetnlich compüciert und werden nur verstandlich, 
man die verschiedenen dabei sich abspielende 
aus einander hält. Dieselben stellen sich dar ; 

1. als ausbleibende oder mangelnde Verkalkung im 
neugebildeten Knochengewebe, 

2. abnorm lange Erhaltung des kalkfreien , ,, oste- 
oiden" Gewebes. 

3. Wucherungs zustände im Knorpel, im Periost und 
I Knochenmark, 

4. als gesteigerte Resorption schon gebildeter fer- 
ir Knochensubstanz. 

Rhachitis der Diaphysen der langen Rühren- 
[ipochen äussert sich vorzugsweise durch ein Ausbleiben 
■ Verkalkung. Es wird wie bei der normalen Ossi- 
Knocheogrundsubstanz gebildet und zwar sowohl 
^riostal wie auch endochondral , aber dieselbe weist 
in ihrem Bau insofeme Abweichungen vom nor- 
1 Typus auf , als die Anordnung der H a v e r s'- 
äien Lamellen keine reguläre ist , sondern dieselben 
fctweder mehrfach geschichtet erscheinen oder sich in 
iregelmässiger Weise durchflechten. Besonders die 
Periost gelieferten Balken strahlen als wellig ge- 
indene und nach innen allmälig sich verbreiternde 
inder gegen die endocbondralen Osteoidlamellen aus. 

'ck, SpecicIJe pathxloe. HisIDlogte. II. Bd. 12a 
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Tafel 117. ■ 

Rhachltls einer Rippenepiphyse. Vergr. 20. H 

1. Hyaliner ruhender Knorpel ; in demselben einige voÄfl 
den Markräumen her eingedrungene Marksprossen, 

2. In unregelmässige Zellgruppen zerlegter grosszelliger 

3. Seitliche Auftreibung der verbreiterten Knorpel- 
wucherungszone. ■ 

i. In die WucherungBzone eindringende Marksprouei^ 

5. Verschobene Osteoidbälkchen. V 

6. Periostal entstandene ECnuchenbälkchen. ^ 

, Rhachllis einer Rippenepiphyse (Detail rus dem vorigen Bild). ' 

Vergr. 9n. 

1. 2. (irosszelHger Knorpel, dessen Zellen in einzelnen 
Gruppen und Zügen angeordnet sind. 

4. In denselben eindringende Marksprosse. 

3. Spongiosalbälkchen mit LJeberzügen von osteoider J 
Substanz. I 

5. Osteoklasten. M 



Die Verkalkung bleibt gewöhnlich nicht v 
aus, aber sie nimmt nur die centralen Teile der Grund- 
substanibälkchen ein , während ihre äusseren Schichten 
dauernd osteoid und damit weich bleiben. Hiedurch er- 
klärt sich die abnorme Biegsamkeit der Diaphysen bei 
rhachitischen Individuen und ihre Verkrümmung be- 
sonders an den unteren Extremitäten in Folge der Be- 
lastung, mit deni Körpergewicht. 

Die am meisten charakteristischen Veränderung! 
schafft aber die Rhachitis an der Epiphvsengrenze der' 
langen Röhrenknochen, d, h. im intracartilaginösen Ossi- 
6cationsbezirk. 

Da von dieser Stelle aus das Längswachstum der 
Röhrenknochen erfolgt, so haben w'ir hier bis zum Ab- 
schluss derselben dauernd das Phänomen der Osteo- 
genese vor uns und jede Störung der Knochenbildung 
findet hier ihren auffälligsten Ausdruck. 

Schon makroscopisch oder bei ganz schwacher 
Lupenvergrösserung lassen sich auf einem frischen Längs- 
durchschnitt z. ß. durch die mittleren Teile einer rhachi- 
tischen Rippenepiphyse ganz charakteristische Verände- 
rungen nachweisen. Zunächst erkennt man , dass die 
äusserlich nachweisbare knotige Auftreibung der 
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EpiphysengTBnze (der sogen, „rhac h i tis ch e Rosen- 
kranz") seine Entstehung einer mächtigen Verbreite- 
rung der unmittelbar an den Knochen angrenzenden 
Knorpelpartien verdankt. Vergleicht man damit den 
Durchschnitt durch eine normale Rippenepiphyse, so con- 
statiert man, dass diese Zone der sogen. „Knorpel- 
Wucher u n gs z o n e" entspricht, d, h. jenem Bezirk, 
in welchem sich die Zellen des hyalinen Knorpels tu 
„Säulenknorpel'' und weiterhin unter Schwund der Grund- 
Substanz und Confluieren von Knorpelhöhlen zu „gross— 
zelligem Knorpel" umordnen. In der rhachitischeti Epi- 
physe nun erscheint diese Ordnung der Knorpelwuche- 
rungszone gestört , die regulären Reihen der Saulen- 
knorpelzellen sind verschoben und durcheinandergewürfelt, 
vor allem aber ist die Zone des grosszelligen Knorpels 
in der Längs- und in der Breitenrichtung bedeutend ver- 
grössert. Auch hier finden sich gegenüber dem ruhen- 
den hyalinen Knorpel erweiterte Hohlen , welche zwei 
und mehr Zellen enthalten , aber sie sind zu einzelnen 
rauten- oder tonnenförmigen Gruppen vereinigt, welche 
selbst nur mehr sehr wenig Grundsubstanz enthalten, 
zwischen sich jedoch breitere Streifen und Bänder von 
solcher erkennen lassen. (Taf. 117, Fig. I und 11.) 
Bl^ In der normalen Epiphyse ist weiterhin am Rande 
Hpr Knorpelwucherungszone gegen den Knochen ein 
HEnner gelblicher Querstreifen eingelagert und die mikro- 
skopische Untersuchung lehrt, dass derselbe der Zone 
der , krümligen Ka Ika h I age rung" oder ^prae- 
p ara tor ischen Verkalkung" der Grundsubstanz 
des grosszelligen Knorpels entspricht, jener Kalkablage- 
|ng , welche später nach Bildung der Knochenl am eilen 
^ch die Osteoblasten wieder verschwindel. 

Ganz anders ist das Bild in der rhachitischen Epi- 

j: Meist ist die krümlige Kalkablagerung überhaupt 

lehr gering, wenn sie aber vorhanden ist, so findet 

ich in Form von einzelnen ganz unregelmässig ein- 

btreuten und verschieden grossen Inseln zwischen den 

BorpelzeUgruppen und weist weder nach der Seite des 

(alinen Knorpels noch nach der Seite des Knochens 



Tafel 118. 
Fig. I. Tuberculise Caries eineB Rjppenknorpeli. Vergr. i 

1. KiiorpcUubslanz. 

2, (Sranulationsgewebsschicht in den lacunär airad«' 
iverten Knorpel eindringend, 

i. Pericliandrium, 

i. Tuberkel in demselben mit Riesenzcllen. (5] 
Flg. II. Osteochondritis syphilitica einer Rippenepiphyse bei conge- 
nitaler Syphilis. Vergr, 40. 

1. Groasz elliger Knurpel. 

2. Un regelmässig in denBetben einivuchernde Mark- 

3. Krümlige Kalkablngerung (dieselbe ist bei der Con- 
servierung t. T. verloren gegangen). 

i. Spongiosabälkchen. 

Tat IIB. hauptsäclilich in der Längs- weniger in der Breitenrichtung ; 

Fig.Il. (jig Knorpelzellen sind dabei nicht in einzelnen Gruppen 
sondern in strassenfönnige Züge geordnet; die Knorpel- 
grundsubstanz zeigt oft eine Art von Verquellung und 
schleimige Erweichung und quillt daher auf dem frischen 
Durclischnitt gallertig über die Schnittfläche vor. 

Die Zone der krümligen Kalkablagen dagegen ist 
nicht wie bei der Rhachitis vermindert, sondern im Gegen- 
teil oft vermehrt, nur verläuft sie nicht wie in der Norm 
linear, sondern entsprechend der zackigen Verschiebung 
der Knorpelsubstanz gegen die Markräume gleichfalls 
als eine unregelmässig zackige Linie. (Tafel 118, 

Die auffälligsten Veränderungen bietet bei dieser 
Osteochondritis syphilitica das Knochen- 
mark dar. 

Es erscheint als eine trübgelbliche , manchmal ge- 
radezu als eine puriforme Masse und besteht hauptsäch- 
lich aus fettig degenerierten Rundzellen , zwischen die 
grössere und kleinere vollständig nekrotische Herde 
eingestreut sind. 

Die Knochenbälkchen der Spongiosa sind ausser- 
ordentlich zart, dünn, weitauseinanderstehend und unter- 
liegen einer sehr vermehrten Resorption, ohne dass aber 
dafür wie bei der Rhachitis osteoide Substanz ange- 
lagert wird ; hiedurch im Vereine mit den Veränderungen 
des Markgewebea 'k.oranvt e.ä oft zu förmlichen spontan« 
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von der Diaphyse und es 
;n beiden Mtücken Hegende, 
nd mit eiterahnljcher Masse ■ 



r acquirierten Lues 

an den Knochen ( 
I productiven ossi- 
n Gummubildunget 



Ablösungen der Epiphysc 
bildet sich eine zwischen 
querverlaufende , zackige 
erfüllte Hähle. 

Auch im Bereich des erweichten Diaphysenknorpels, 
also ausserhalb der krümligen Verkalkungszone 
kann es zu Querspaltbildungen komi 

Auch bei der tertiären Ii'orm di 
entstehen Bpecifische Veränderunger 
entweder in Form einer chronische 
ficierenden Periostitis oder in Form vi 

welche vom Periost her auf die Co rtical Substanz über- 
greifen oder endlich mit Entwicklung centraler gummöser ' 
KTioten im Mark der Röhrenknochen. 

Die Tubcrculose der Knochen und der Knorpel 
verläuft histologisch unter dem gleichen T 

Am häufigsten ist dieselbe wohl vom Periost, bezw. 
vom Perichondrium, auf die Knochen-, resp. Knorpel- 
substanz fortgeleitet; ausserdem gibt es tuberculöse 
Knochenentzündüngenemholisch-haeniatogenenUrsprungs, 
Iwelche hauptsächlich vom Knochenmark ausgehen. 

Bei der ersteren Form bilden sich hauptsächlich in 

inneren Lage des Periostes die typischen Riesen- 
Kellenhaltigen tuherculösen Knötchen , die anliegende 

ji och en Substanz aber wird von einem indifferenten Tat. 118' 



ivadicrt, weiches oft viele als Ostco- 
snzellen enthält. Letztere sind wohl 
den Riesenzellen der Tuberkel, mit 
ichts zu thun haben. Diese Osteo- 
1 benachbarten Knochenlamelten an 
locale Resorption von Knochengrund- 
äre Arrosion; das Granu lations- 
geschaffenen Lacunen nach, welche 
ich rasch erweitern und vertiefen und so die Knochen- 
ibstanz mehr und mehr zum Schwund bringen (Rare- 
cierende Ostitis). Erst secundär siedeln sich dann 
ieder neue Tuberkel in den von dem Granulations- 
errüllten Hohlen an. 

sind also nicht die Tuberkel selbst, welche zur 
imelzung, zur Caries des Knochens führen, son- 



Sranu lationsgewebe 
Iklasten wirkende Rit 
1 unterscheiden voi 
Irenen sie genetisch 
Uasten legen sich d 
"und veranlassen durcl 
Substanz eine 1 a c u 
dringt sofort 
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Tafel 119. 
Osteonialacle. Schnitt durch einen Wirbelkörper. Färbung 
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Uie Spongiosabälkchen sehr v-erdÜDnt, bestehen 
gröSBtenteilB aua osteoider Substanz (Ij, blau 
gefärbt. Nur ihre centralen Partien sind noch kalk- 
haltiger Knochen (2|, roi gefärbt. 

.1. stark erweiterte Markraume. 
Ftg. II. Osteamalacle. Aub der corticalis des os llei. DDnnschliff. 

Vergr. .150, 

3 Osteoide Substann . in eoneentrischen Lamellen um 
die erweiterten Haves'schen Kanälchen |2) ange- 
ordnet; keine Knochenkörperchen erkennbar. 
I. Vergröaserte , u nregelm aasig e , z. T. confluierte 
Knochenkörperchen mit erweiterten Kanal chen in 
kalkhaltiger Grund Substanz mit nicht erkennbarer 
lamellärer Schichtung. 

eiern vielmehr das denselben voraufgeliende Osteoklasten- 
lialtige Granulationsgewebe. 

Ganz ebenso verläuft die tuberculöse Chon- 
dritis {Tafel 118, Fig. 1). 

Auch bei der gewöhnlichen eitrigen, ebenso wie der 
tuberculöscn auf die Knochensubstanz übergreifenden 
Osteomyelitis spielt diese lacunäre Arrosion der 
Knochenlamellen die wichtigste Rolle. 

Osteomalacie. 

Auch die Osteomalacie bietet manche Berührungs- 
punkte mit der Rhachitts, insofern als ihr Wesen charak- 
terisiert ist durch Auflösung der Kalksalze und Ein- 
schmelzung der Grundsubstanz im praeesistenten Knochen, 
verbunden mit einergleichzeitigen Neubildung von osteoider, 
nicht verkalkender Substanz. 

Es scheint, dass bei der Osteomalacie stets zunächst 
eine vermehrte Apposition vdn kalklosen KnochenlameUen 
vorkommt {P o mm er). Auf Schnitten durch die compacte 
Knochensub stanz findet man ähnlich wie bei der rhachi- 
tischen KnochenneubiMung geflechtartig durcheinander 
eiehende, nichtlamellose Schichten un verkalkt er Grundsub- 
stanz, also Bildungen, welche im normalen Kqochen gar 
nicht vorkommen und demzufolge nicht aus einer Ent- 
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kalkung von solchem hervorgegangen sein können, sondern 
clirekt neu gebildet sein müssen. P'erner weisen reihen- 
förmig zusammenhängende Lager von Osteoblasten, welche 
schon unverkalkte Grundsubstanz ausgeschieden haben, 
auf eine solche Neubildung von osteoider Substanz hin. 
Daneben freilich findet eine Auflösung von prae- 
existentem Knochengewebe statt und zwar auf zweifache 
Weise: 

1. Durch Erweiterung der Markräume und der 
H a V e r s ' sehen Kanäle. 

2. Durch Vergrösserung der sogenannten „Knochen- 
körperchen. " 

Auf Durchschnitten durch spongiöse Knochensubstanz, 
an welcher der Process natürlich am raschesten und um- Taf. 119. 
fänglichsten zu totalen Erweichungen führt (z. B. Sternum, ^^s- I. 
Wirbelkörper), sieht man die Markräume mächtig er- 
weitert (Tafel 119, Fig. I). Die Spongiosabälkchen sind 
ganz schmal und dünn, vielfach sieht man nur noch feine 
zapf enförmige Leistchen als Reste durchbrochener brücken- 
förmiger Verbindungen in die Markräume einragen. Mit 
starken Vergrösserungen kann man auch das Eindringen 
von Markgewebe in anfangs enge, röhrenförmige Hohl- 
räume der Knochenbälkchen wahrnehmen; die letzteren 
sind an vielen Stellen von feinen Kanälen durchbohrt 
oder angebohrt, in welche Markgefässc einwachsen; all- 
mälig erweitern sich dieselben, die Gefässsprossen um- 
geben sich mit reichlicheren Markzellen und damit werden 
die perforierenden Gefässkanäle zu grösseren Höhlen. 
Dagegen vermisst man im Allgemeinen bei diesem Pro- 
cess das Bild der lacunären Arrosion , wie wir es in 
typischer Weise bei der tuberculösen Caries, aber auch 
bei der Rhachitis gesehen haben. Eigentliche Lacunen, 
also kleine grubenförmige Vertiefungen der Knochensub- 
stanz , sind fast nicht vorhanden und dementsprechend 
fehlen auch die Riesenzellen, welche die lacunärc Resorp- 
tion vermitteln, die Osteoklasten, fast vollständig. 

An den Knochenbälkchen selbst lassen sich durch 
bestimmte Färbungsverfahren deutlich zweierlei verschie- 
dene Substanzen nachweisen (z. B. mit Bleu de Lyon. 

Darck: Specielle patholo}r. Histolo^fie. II. Bd. 13 
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Tafel 120. 
Fig. I. Synovialmembran aus dem Kniegelenk bei acuter Arthro- 
meningitis serofibrinosa. Verg. 170. 

1. Bindegewebe mit sehr zahlreichen Fibroblasten und 
mit Rundzellenanhäufungen. 

2. mit Leucocyten, 

3. mit Fibrinthromben gefüllte Blutgefässe. 

Fig. II. Arthritis urica. Schnitt aus dem Gelenkknorpel der unteren 
Femurepiphyse. Vergr. 127. 

1. Knorpelsubstanz. 

2. Dichte Auflagerungen von hamsauren Salzen. 

3. In den Knorpel eindringende Kry stalle von harn- 
saurem Natron. 

Tafel 119, Fig. I), auch wenn das Präparat wegen noch 
vorhandener Kalksubstanz decalciniert werden musste : 
Eine die äussere Schicht der Bälkchen ausmachende, 
Kalksalze nicht mehr enthaltende Substanz, die ., osteoide 
Substanz**, deren histologische Structur im übrigen jedoch 
mit der des gewöhnlichen Knochens ganz übereinstimmt 
und eine innere , je nach dem Stadium des Processes, 
mehr oder minder breite Zone, welche durch ihre ab- 
weichende Färbung die ursprüngliche Erhaltung ihres 
natürlichen Kalkgehaltes noch zu erkennen gibt (rot mit 
Bleu de Lyon, tiefblau mit Haematoxylin , hellrot mit 
Pikrocarmin und Methylenblau). Bei x\nwendung sehr 
starker \'crtri()sseruntr zeit/t die Osteoidsubstanz ziemlich 
gut erhaltene Knochenkörperchen mit Knochenzellen ; 
dagegen sind die feinen gewundenen Kanälchen, welche 
normalerweise die Knochenhöhlen miteinander verbinden 
und von den Protoplasmafortsätzen der Knochenzellen 
erfüllt sind, nicht mehr nachweisbar. An der Grenz- 
schicht von kalkhaltiger und kalkloser Knochensubstanz 
sind manchmal reihenförmig angeordnete, feine Körnchen, 
eine krümlige Ablagerung von Kalksalzen zu sehen. 

Die Substantia compacta des Knochens wird am 
besten auf frischen Scalpellschnitten oder auf Dünn- 
schliffen untersucht. (Taf. 119, Fig. II.) 

Ks fällt zunächst eine beträchtliche Erweiterung der 

Taf. 119, Ha vers'schen Kanäle auf; dieselben stellen gegen die Norm 

vcrgrösserte aber meist noch ganz regulär-cylindrische 

Hohlräume dar; die angrenzende Knochensubstanz ist 
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ihres Kalkgehaltes beraubt, zeigt aber gewöhnlich deut- 
liche lamellöse Schichtung, dagegen sind die Knochen- 
körperchen hier sehr spärlich vertreten oder fehlen selbst 
ganz. In einiger Entfernung von den Durchschnitten 
der Haver'schen Kanäle ist die kalkhaltige Knochen- 
substanz zwar erhalten aber hier ist die lamellöse Structur 
verwischt und die Knochenkörperchen zeigen ein eigen- 
tümliches, für die Osteomalacie charakteristisches Ver- 
halten: Sie sind sehr dicht angeordnet, ausserordentlich 
gross und unregelmässig gestaltet. Eine V^ergleichung 
mit einem Schliff eines normalen Knochens ergibt, dass 
ihre absolute Zahl nicht vermehrt ist, es finden sich auf 
der Raumeinheit nicht mehr als gewöhnlich aber in Folge 
ihrer Erweiterung liegen sie scheinbar dichter; dabei 
sind sie nicht mehr regelmässig spindelförmig, sondern 
haben ganz atypische und bizarre Formen angenommen, 
vielfach sind auch mehrere mit einander confluiert 
(Taf. 119, Fig. 11 rechts). Auch ihre kanälchenförmigen 
Ausläufer sind erweitert, wodurch die sogen. ^ Gitter- 
figuren'* besonders breit und deutlich erscheinen. Der 
ganze Process deutet natürlich ebenfalls auf eine ver- 
mehrte Resorption von Knochensubstanz. 

Auch im Knochenmark sind manchmal gewisse 
Alterationen erkennbar, doch sind dieselben keineswegs 
constant und typisch. Am häufigsten ist das Mark be- 
sonders blutreich , oft ist auch an den übrigen zelligen 
Elementen Wucherung zu sehen. Manchmal werden 
die Fasern in vermehrter Zahl angetroffen. 

Gelenke. 

Von den Erkrankungen der (jelenke mögen als 
histologisch interessant hier noch 2 Formen kurz Be- 
sprechung finden : die sero-fibrinöse Gelenkentzündung 
und die Harnsäure-Gicht der Gelenke. 

Eine acute seröse und mit fibrinösen Abscheidungen 
gepaarte Gelenkentzündung (Synovitis oder Arthro- 
meningitis serofibrinosa) kommt hauptsächlich bei 
acutem Gelenkrheumatismus, ferner bei entzündlichen, 
besonders eitrigen Processen in der Umgebung der 
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Gelenke sowie auf traumatischer Grundlage vor. Die 
Gelenkhöhle ist dabei von einem serösen oder mit Fibrin- 
flocken gemischten Exsudat erfüllt (Hydarthros), die 
Gelenkkapsel und die Synovialmembran oedematös ge- 
schwellt. Die Innenfläche der letzteren kann mit einem 
zarten F'ibrinbeschlag bedeckt sein, dessen Fladen teils 
auf der Oberfläche aufliegen, teils zwischen Epithel und 
Bindegewebe einjjeschoben sind und bei längerem Bc- 

Taf 12Ü . . . . 

Fig. I. "Stande das Epithel vernichten, genau wie bei der fibri- 
nösen Entzündung einer serösen Haut, z. B. der Pleura 
{vgl. Bd. l, S- 109). Die Synovialmembran selbst zeigt 
ausser Quellung ihrer Bindegewebsfasern eine starke 
Vermehrung der fixen Gewebszellen und diffuse Infil- 
tration mit Rundzellen, welche bald mehr den Charakter 
der Lymphocyten, bald mehr den der Leukocyten tragen. 
Spindelförmige, epithelioide Zellen (Fibroblasten) machen 
den Hauptbestandteil der inneren Gewebslagen aus. 

Die Synovialmembrangefässe und zwar sowohl die 
arteriellen wie die venösen sind stark ausgedehnt und 
fast sämtliche erfüllt von Thromben aus netzförmig ver- 
filzten Fibrinfäden, denen stellenweise weisse Blutkörper- 
chen ])ei^eniischt sind ; andere enthalten nur dicht ge- 
l;ii^crte weisse Blutelemente. (Taf. 120, Fig. l.) 

(ieraten ICntzUndungserreger seihst (vStaphylokokken, 
Streptokokken, Pneumokokken, Gonokokken) in die Ge- 
Icnkhaut hinein, was bei bestehender Pyämie und bei 
1 vndocarditis auf einbolischem Wege geschieht, so kommt 
es rasch von den am häufigsten in den ( xelenkzotten- 
"•efässen stecken bleibenden infectiösen iMiiboli aus zu 
lOiterungen, welche weiterhin auf die Knorpel und auf 
den Knochen fortschreiten können. Aber auch voin 
ivn(u^hen, bezw. vom Knochenmark aus kommen durch 
direkte Fortsetzung gitrige Entzündungen der Synovial- 
inenibran vor. 

Die Tuberkulose der Gelenke ist beson- 
ders in den Anfani^sstadien sehr häuficr iriit dem Bilde 
einer seroiibrinösen Synovitis gepaart (S y no v i t i s h y- 
p e r p 1 a s t i c a g r a n u 1 o s a , H u e t e r), nur treten 
dazu noch die typischen tuberculösen Knötchen. Greift 
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■der Process auf die Gelenkknorpel über, so erleidet die 
ICnorpelsubstanz nicht selten eine förmliche Metaplasie 
inj Scbleimgewebe , indem die Zellen ausgeschmolzen 
-werden und die hyaline Substanz erweicht. 

Arthritis urica. 

Bei der Harnsäuregicht kommt es zu einer Ablage- 
rung von harnsauren Salzen (harnsaurer Kalk und harn- 
saures Natron) vor allem in die Knorpelauskleidungen 
der Gelenke. Schon makroscopisch erscheinen dieselben 
von einem weissen Ueberzug bedeckt, oft wie mit 
weisser Oelfarbe angestrichen. 

Fertigt man von der Oberfläche eines solchen 
Knorpels einen frischen Rasiermesserschnitt , so erkennt 
man an demselben auf das Schönste die in die Knorpel- 
substanz selbst einragenden zu dichten Büscheln und 
Drusen vereinigten Krystalle des harnsauren Salzes in 
Form ungemein feiner Nadeln und Spiesse. Am äussern 
freien Rand sind dieselben zu undurchsichtigen, bei durch- "pt «?' 
fallendem Licht daher fast schwarzen, bei auffallendem 
Licht glänzendweissen Massen verbacken ; nach innen zu 
strahlen sie aber in die Knorpelgrundsubstanz ein; wer- 
den Knorpelhöhlen von ihnen getroffen, so sterben in 
derselben die Zellen ab, die Hohlräume werden erweitert, 
rraf. 120, Fig. IL) 

Bei Ablagerung der Urate in das Gelenkbindege- 
webe entwickelt sich um dieselben ein dichtes Granu- 
lationsgewebe , welches gewöhnlich sehr viele in Folge 
der Reizwirkung der Fremdkörper aus Bindegewebs- 
zellen entstandei>e Riesenzellen enthält. 
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Taf. 61. Fig. I. Stauungsleber. Vergr. 54. 

Fig. II. Fetthaltige Stauungsleber im Stadium der 
Atrophie. Vergr. 170. 
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Vergr. 54. 
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Vergr. 100. 
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Vergr. 80. 
Taf. 64. Fig. I. Trübe Schwellung der Leber bei Sepsis. Frisches 

Zupfpräparat. Vergr. 300. 
Fig. II. Acute gelbe Leberatrophie. Frisches Zupf- 
präparat. Vergr. 300. 
Fig. III. Senile braune Atrophie der Leber. Vergr. 64. 
Taf. 65. Fig. I. Amyloiddegeneration der Leber. (Vergr. 98. 
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Fig. II. Hochgradige Amyloiddegeneration der Leber. 
Vergr. 67. (Pikrocarmin.) 
Taf. 66. Fig. I. Atrophische Lebercirrhose. Vergr. 40. 
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Vergr. 80. 
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% böse. (Pylelthrombophlebitis mykotica). Vergr. 88. 
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Taf. 70. Fig. 1. Miliartuberkulose der Leber. Vergr. 72. 
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Vergr. 280. 
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Taf. 82. Fig. I. Amyloiddegeneration der Xiere. Färbung mit 

Jodgrün. Vergr. 54. 
Fig. II. Amyloiddegeneration in einem Glomerulus der 

Niere. Vergr. 280. 
Taf. 83. Fig. I. Kalkige Degeneration der Harnkanälchenepi- 
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Vergr. 100. 

Acute (parenchymatöse) Nephritits. Vergr. 200* 

Subacute Nephritis. Vergr. 100. 

Aus einer „grossen, weissen" Niere. Vergr. 330. 

Chronische (parenchymatöse) Nephritis. 

Vergr. 1 60. 

Acute Glomerulonephritis. Vergr. 320. 

Chronische Glomerulonephritis. Vergr. 320. 

Herdförmige interstitielle Nephritis. Vergr. 70. 

Secundäre Schrumpfniere nach sogen, chron. 
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Genuine Schrumpfniere. Vergr. 65. 

Chronische interstitielle Nephritis mit Cysten- 

bildung. Vergr. 75. 
Taf. 89. Fig. I. Arteriosklerotische Schrumpfniere. Vergr, 80. 
Fig. II. Embolischer Abscess in der Niere bei Septico- 

pyaemie. 
Taf. 90. Fig. I. Ascendierende, eitrige Pyelonephritis. Vergr. 80. 
Fig. II. Staphylokokken in einem glomerulus bei 

Pyaemie. Vergr. 520. 

Niere bei acuter Leukaemie. Vergr. 80. 

Embolische Tuberkulose der Niere. Vergr. 60. 

Tuberkulose der Nebenniere. Vergr. 65. 

Diphtheroide C'ystitis. Vergr. 92. 

Hypertrophie der Prostata. Vergr. 54. 

Tuberkulose der Prostata. Vergr. 65. 

Atrophie des Hodens mit Wucherung der 
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Altersatrophie des Nebenhodens. Vergr. 80. 
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(jummöse Orchitis. Vergr. 25. 

Erosion der vorderen Muitermundslippc vom 

Kind. Vergr. ?i7 . 

Deciduareste im Uterus. Vergr. 88. 

Endometritis glandularis cystica der cervix 

uteri. Vergr. 30. 
Fig. II. Endometritis glandularis chronica. Vergr. 40. 
Taf. 98. Fig. l. Tuberkulöse Salpingitis Vergr. 35. 

Flg. II. Hyaline Degeneration eines corpus fibrosum 

ovarii. Vergr. 72. 

DQrck, Specielle patholog. Hi.stologie. II. Bd. 14 
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Tal 99. Fig. I. Pachjmeningitls haemorriia£^ca interna. 

Vcrgr. 45. 
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sklerose. 1. 19 ff. 

Gefässe Venen. 1. 30 ff. 
Gefässsystem Leber der. 11. 2. 
Gehirn. II. 151 ff. 
Gelatinöses Knochenmark, I. 52. 
Gelenke. 11. 195 ff. 
Gelenkrheumatismus. I. 15. 
Genuine Schrumpfniere. 11. 98 

(Fig.) ff. 
(Jerinnungscentren. 1. 85. 
Geschwülste Niere der 11. 108. 109. 
Geschwür typhöses I. 138 (Fig.), 

139. 
Gichtniere. 11. 70. 
Gipskrystalle. 1. 73, 11. 50. 
Gitterfasern (Leberläppchen). 11. 2. 
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Gitterfiguren. 11. 195. 

Glashaut (Follikel). 11. 124. 

Gliasubstanz. IL 143. 

Glomerulitis. 11. 88. 

Glomerulonephritis. 11.87, 94 (Fig.). 
96. 

Glycerinvergiftung. 11. 73. 

Glycogen (Leber). 11. 23. 

Glvcogen-Üegeneration (Niere). 
iL 79. 

Glycogengehalt der Nierensar- 
kome. IL 109. 

G m e 1 i n s*che Gallenfarbstoff- 
reaction. II. 69. 

Gonokokken, Metritis bei. 11. 113, 
139. 

Gonorrhoe. 11. 113, 114. 

Granularatrophie. (Leber) 11. 20 
(Fig.) 31 ff. 

Granularatrophie (Niere) 11. 59. 

Granulome luetische. L 10, 17,27, 
31. 

Granulome tuberculöse der Arte- 
rien. L 27. 

Granulome tuberculöse Herzens 
des. L 10, 17. 

Granulome tuberculöse der Venen. 
I. 31. 

Granulöse Lunge der. L 95. 

Grosse bunte Niere. IL 93. 

Grosse weisse Niere. 11. 92 (Fig.), 
93. 

Gummen, verkalkte Leber der mit 
seeundärer syphilitischer Cir- 
rhose. IL 34 (Fig.) 43. 

H. 

Haarzunge. I. 118. 
Haematoidin. 11. 157. 
HaematoidinschoUen (in der 

Lunge). I. 73. 
Haematom dura mater der. 11. 146. 
Haemochromatose. 1. 1 3 1 , 1 32 (Fig.) 
Haemoglobininfarkt Niere der. U. 

68. 
Haemorrhagie , Gehirnes des. 11. 

153. 
Haemorrhagischer Infarct Niere 

der. IL 63, 64 (Fig.). 



Haemosiderin. 11. 157. 

Harnblase. 11. 109 ff. 

Harnorgane. 11. 52 ff. 

Harnröhre. 11. 112 ff. 

Harnsaures Ammoniak (Niere)* 
11. 68 (Fig.), 69. 

Harnsaure Diathese. 11. 70. 

Harnsäureinfarkt. 11. 68 (Fig.), 69. 

Harnsaurer Kalk. 11. 197. 

Harnsaures Natron. 11. 197. 

Hautabscess. 11. 174, 175. 

Havers'sche Kanälchen. 11. 185. 

Havers'sche Lamellen. 11. 185. 

Hepatitis, acute, parenchymatöse. 
11. 10 ff. 

Hepatitis, chronische, interstitielle^ 
productive. 11. 22 (Fig.) 28. 

Hepatisation gallertige. I. 100. 

Hepatisation graue. I, 84 (Fig.) 86. 

Hepatitis gummöse. 11.34 (Fig.), 41. 

Hepatisation rote. I. 84 (Fig.) 85. 

Hepatitis syphilitische. 11. 41. 

Herz Adipositas cordis. I. 4. 

Herz albuminöse Degeneration 
(trübe Schwellung). I. 2. 

Herz amyloide Degeneration. I. 5. 

Herz Anatomie. 1. l. 

Herz braune Atrophie. L 4, 5. 

Herz Endocarditis. I. 10 ff. 

Herz Endocarditis ulcerosa. I. 11, 

Herz Endocarditis verrucöse. I. 1 1. 

Herz Fettdegeneration. I. 3. 

Herz hyaline Degeneration. I. 5. 

Herz Myocarditis acute, interstit, 
I. 8 (Fig.). 

Herz Myocarditis chronische fi- 
bröse. 1. 8 (Fig.), 10. 

Herz Pericarditis. I. 15 ff. 
Herz Schwiele. I. 7, 8, 9. 
Herzaneurysma. I. 7. 
Herzfehlerzellen. I. 72. 
Herzmuskel, Erkrankungen des- 
selben. I. 2 ff. 

Hoden Histologie des. 11. 116, 117. 
Home'scher Lappen. 11. 118. 
Hornspongiosa. 11. 143. 
Howship'sche Lacunen. 11. 189. 
Hyaline Degeneration (Niere). 11. 88. 
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Hvalinreaction (Niere). 11. 58. 
Hydarthros. 11. 196. 
Hydromyelie. 11. 164 (Fig.), 166. 
Hydronephrose. 11. 102. 
Hydrosalpinx. 11. 130. 
Hygroni dura mater der. 11. 146. 
Hymen, Histologie des. 11. 126. 
Hypernephrome. 11. 109. 
Hyperplasie (grosszellige der 

Lymphdrüsen). I. 36. (Fig.) 37. 
Hypostase. 1. 73, 91. 



Ikterus. 11. 25 ff. 

Ikterus, akathektischer. 11. 26. 

Ikterus mechanischer. 11. 26. 

Ikterus Niere der. 11. 70 (Fig.), 71. 

Immigration der Leucocyten. I. 26. 

Inactivitätsatrophie. 11. 168. 

Induration braune der Lunge. I. 
71, 72 (Fig.). 

Induration schief rige. I. 104 (Fig.), 
105. 

Infarct anaemischer des Herz- 
muskels. I. 6 (Fig.) 

Infarct Darmes des. I. 131. 

Infarct liaeniorrhagischer (Leber). 
11. S. 

Infarct infectiöser (Niere). IL 67. 

Infarct Lunge der. I, 74 ( Fig.j? 94. 

Infarct Magens des. I. 129. 

Infarct maligner (Niere). 11. 67. 

infarct JVIilz der, 1. 42 (Fig.). 

Infarct mykotischer. 11. h7 . 

Infarct Niere der. 11. 59 ff. 

Influenza. 1. 91. 9,S. 

Infundibiiluni (Lunge). I. b5. 

Initialsklerosc. 11. 182. 

Intraacin(">se Cirrhose. 11. 29, 33. 

Interacinöse C'irrhuse. 11. 29. 

Jodoform Vergiftung. 11. 18, JJ. 

Isotrope Substanz. 11. 167. 

li. 

Kali chloricumvergiftung. 11. 68 

Kalk tettsaurer. 11. 49. 
Kalk kohlensaurer. 11. 73. 



Kalk phosphorsaurer. 11. 73. 

Kalkablagerung secundäre (Niere). 
II. 74. 

Kalkeinlagerungen (in Gefässen). 
1. 23. 

Karbolsäure Vergiftung. II. 18. 

Karyorrhexis. II. 62. 

Katarrh, Bronchien der. I. 63. 

Katarrh. Darms des. I. 123. 

Katarrh, Gallengänge der. II. 28. 

Katarrh, Kehlkopfes des. I. 59. 

Katarrh, Magens des. I. 124. 

Katarrh, Mundes und Rachens 
des. L 117. 

Katarrh, Nase der. I. 54. 

Katarrh, Trachea der. 1. 63. 

Katarrhalische Entzündung Ei- 
leiter des. IL 128, 129. 

Katarrhalische Pneumonie. I. 82, 
90. 

Katarrhalische Zustände der Harn- 
blase. IL 109, 110. 

Katarrhalpneumonie. I. 82, 90. 
Kehlkopf, I. 57 ff. 
Kehlkopfpolypen. I. 60. 
Keimcentrum (der Lvmphfollikel). 

I. 32. 
Keimepithel (Ovarium). IL 124.. 
Keratohyalinkörnchen. IL 17 L 
Keratosis urethrae. IL 114, 115. 
Kernschläuche. 11. 168. 
Kernschwund (Niere). IL 60. 
Keuchhusten. I. 91. 
Kleiner stische Degeneration 

Ovars des. 11. 127. 

Knäiieldrüsen. 11. 172. 
Knochenmark, Histologie. I. 51. 
Knorpehvucherungszone. 11. 187. 
Körnchenzellen. 11. 155. 
Kohlenoxydvergiftung. 11. 18, 75. 
Kokkenembolie Milz der. 1. 45. 
Kollapsatelectase. I. 68, 89. 
Kolloid (Schilddrüse der). I. 111. 
Krümlige Kalkablagerung. 11. 187. 
Kupfervergiftung. 11. LS. 
V. Kupffer'sche Sternzellen. 

IL IL 16 (Fig.). 
Kurzstrahler. 11. 143. 
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Lacunäre Arrosion. 11. 191. 
Laennec'sche Cirrhose. 11. 31 ff. 
Langerhans' sehe Zellhaufen. 

11. 48, 49. 
Langstrahler. 11. 143. 
Laj)pung syphilitische Leber der. 

11 43. 
Laryngitis granulosa. I. 60. 
Laryngitis gummosa. 1. 63. 
Larynx. 1. 57. 
Larvnxgeschwür bei Typhus. 

f. 58 (Fig.). 
Larynxtuberculose polypöse. I. 63. 
Larynxtuberculose (ulceröse). 1. 63. 
Lateralsklerose amyotrophische. 

11. 163. 
Leber, 11. 1. 

Leber Anatomie der. 11. 1. 
Leber Circulationsstörungen der. 

11. 4. ff. 
Leberacini. 11. 1. 

Leberabscess embolischer. 11. 9. 
Leberatrophie acute. 11. 12. 
Leberatrophie braune. 11, 16 

(Fig.), 22. 
Lebercavernen. 11. 41. 
Lebercirrhose. I. 12/. 11. 28. ff. 
Lebercirrhüse atrophische mit 

Fettinfiltration. 11. 20 (Fig.), 29 ff. 
Leberegelkrankheit. 11. 36. 
Leberfleck. 11. 173. 
Leberinfarct. 11. 6. 
Leberinfarct roter, atrophischer. 

11. 7. 
Leberzellbälkchen. 11. 1. 
Leberzellblätter. 11. 1. 
Leberzelle. 11. 2. 

Leichentuberkel. 11. 176 (Fig.), 180. 
Leiomyosarkom (Niere). 11. 109. 
Lentigines. 11. 175. 
Lepra. 11. 183 ff. 
Lepra Kehlkopfes des. I. 63, 
Leprabacillen. 11. 184. 
Leptomeningitis cerebrospinalis, 

acute, eitrige. 11. 146 (Fig.), 

147 fT. 
Leptomeningitis syphilitische. 

11. 150. 151. 



Leptomeningitis tuberculosa. 1.24» 
25, 28 (Fig.). 11. 148 (Fig.j, 
149 ff. 

Leptothrix buccalis. I. 118. 

Leukaemie. I. 3. 

Leukaemie Blase bei. 11. 111, 112. 

Leukaemie Knochenmark. 1. 52 

(Fig.), 53. 
Leukaemie Leber der. 11. 26 (Fig.)^ 

37 ff. 
Leukaemie Lymphdrüsen bei. 

I. 38 (Fig.). 

Leukaemie Milz bei. l. 44 (Fig.),. 
49, 50 (Fig.). 

Leukaemie Niere der. 11. 104 (Fig.),. 

107, 108. 
Leukoderma syphiliticum. I. 35. 
Leukopathia. 11. 174. 
Lingua hirsuta (yillosa). I. 118. 
Linsenfleck. 11. 173. 
Lipaemie. 1. 76. 
Lipome Magens des, l. 130. 
Lipome Niere der. 11. 108. 
Lipomatosis cordis. 1. 4. 
Liquor folliculi. 11, 124. 
Li^tr^'sche Drüsen. 11. 113. 
Lobulärpneumonie, l. 91, 92 (Fig.), 
Locale Fettinfiltration (Leber). 

II. 1, 7. 

Löffle r'scherDiphtherie-Bacillus. 

1. 61, 122. 
Lorchel. 11. 18. 
Lunge. 1. 65. 

Lunge Atelectase. 1. 66 (Fig.), 67. 
Lunge Atrophie. I. 70. 
Lunge Bronchopneumonie. I. 90. 
Lunge Circulationsstörung. L 71. 
Lunge Emphysem. 1. 69. 
Lunge F'ettembolie. L 74, 76. 
Lunge Hypostase. I. 73. 
Lunge Infarct. 1. 74. 
Lunge Ocdem. 1. 73. 
Lunge Pneumonie. 1. 77, 80 ff. 
Lunge Pneumonoconiosen. 1. 77» 
Lunge Splenisation. 1. 7^. 
Lunge Stauung. I. 72. 
Lunge Syphilis. 1. 107. ff. 
Lunge Tuberculose. 1. 95 ff. 
L.ungenabscess. I. 
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Lungenentzündung. I. 85. 

Lungengangraen. I. 84, 

Lupus. 11. 176 (Fig.), i8L 

Lupus exfoliativus. 11. 176 (Fig.), 
182. 

Lupus exulcerans. 11. 181. 

Lupus hvpertrophicus. 11. 176(Fig.), 
ISI. ' 

Luteinzellen. 11. 124. 

Lymphadenitis acuta. L 36 (Fig.). 

Lymphadenitis chronica. L38(Fig.). 

Lymphangitis intestinalis. I. 138. 

Lymphangitis peribronchialis tu- 
berculosa. 1. 103. 

Lymphdrüsen acute Entzündung. 
'i. 36. 

Lymphdrüsen Anatomie, l. 31 ff. 

Lymphdrüsen chronische Entzün- 
dung. 1. 38. 

Lymphdrüsen Pigment der. I. 
'33 tf. 

Lymphdrüsen tuberculöse. L 89, 

Lymphome (Leber;. 11. 37. 

Lymphsinus. 1. 32. 

Lysis (Pneumonie). I. 87. 

II. 

Makro-Krythrocyten. 1. 53». 
^Männliche (jenitalien. 11. 116 ff. 
Maiden. 1. 1 15, 125. ^ 
Magengeschwür. 1. 127,128 (Fig.). 
Mais verdorbener, 11. 18. 
Malaria (Leber). 11. 37. 
Malaria (Lymphdrüsen) I. 41. 
Malaria (ISIilztumor). J. 47. 
Malpighische Körperchen der 

Milz. 1. 40. 
Marantische Splenisation I. 91, 

93, 84 (Fig.). 
Markscheide. 11. 143. 
Markstrahlen (Xieren). 11. 52, 53. 
Masern. I. 91. 
Masern (Milz bei). 1. 46. 
jVIelanin 11. 173. 
Melanosarkomatose (Niere). 11. 

70 (Fig.). 71. 
Melanosis pulmonis anthracotica. 

1. 79. 
MeJanurie. 11. 71. 



Melasma suprarenale. IL 173. 
Meningo-Encephalitis. 11. 161. 
Meningo-Encephalitis tuberculöse. 



11. 



166, 167. 



Meningo-Myelitis tuberculöse. 

U. 166, 167. 
Mesarteriitis. I. 19. 
Mesophlebitis. I. 30. 
Mesosalpingitis purulenta. 11. 129, 
Metachromatische Färbung. 11. 25. 
Metaplasie Epithels des (Urethra). 

11. 114. 
Metastasen (in der Lunge). I. 76. 
Metritis. 11. 138 ff. 
Metritis acuta. 11. 138, 139. 
Metritis chronica. 11. 139. 
Metritis puerperalis. 11. 139. 
M i e s c h e r'sche Schläuche. 11. 170. 
Miliaraneurysmen. 11. 159. 
Miliartuberculose. I. 95, 97, 100 

(Fig.). 

Milz, Anatomie der. I. 39. 

Milz senile Atrophie. 1. 40 (Fig.). 

Milz, Stauungsmilz. I. 40 (Fig.). 

Milzbrandin fection, Haut der. 
11. 179. 

Milztumor acuter, hyperplasti- 
scher. I. 44 (Fig.), 45. 

Milztumor chronischer. I. 44 (Fig.). 

47. 
Mineralsäurevergiftung. 11. 18. 

Mischinfection (Niere). IL 107. 

Mitotische Figuren. IL 91. 

Molluscum contagiosum. II. 172 

(Fig.), 184. 
Monocelluläre Cirrhose, II. 22 

(Fig.), 34. 
Morbus Addissonii. II. 116, 172 

(Fig.), 173. 
Morbus Brigthii. II. 84, 93, 94. 
Morchelvergiftung. IL 68. 
Morphinismus chronischer. II. 18. 
Mumps. 1. 123, 
Mundhöhle. I. 113, 117. 
Muschelgift. 11. 18. 
Muskelapoplexie. 11. 169. 
Muskelatrophie progressive. 11. 167, 

166 (Fig.). 
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Muskelhaematom. U. 166 (Fig.), 

169. 
Muskatnussleber. 11. 6, 10 (Fig.). 
Muttermal. 11. 172 (Fig.), 173. 
Myelin. 11. 143. 
Myelintropfen. 11. 154. 
Mvelocvten. I. 52. 

* • 

Myeloplaxen. I. 51. 
Mykotische eitrige embolische 
Pfortaderthrombose. 11. 8 ff., 26 

(»-'ig.)- 
Myocard I. 1. 

Mvocard , Erkrankungen des. 1. 

2 ff. 
Myocardite segmentaire. I. 9. 
Mvocarditis interstitialis. I. 8. 
Myoqne. Magens des. I. 130. 
Myom Uterus des. 11. 140, 141. 
Myomalacia cordis. I. 6. 
Myositis chronische ossificierende. 

II. 170. 
Myositis fibrosaproductiva. II. 170. 
Myxom. I. 56. 

Nackte Achsencvlinder. II. 153. 
Naevus pigmentosus. 11. 172 

(Fig.), 173. 
Narben embolische der Milz 

I. 44. 
Nase. I. 54. 

Natron harnsaures. 11. 70. 

Nebenhoden Histologie des. 11. 
116, 117. 

Nebennieren. 11. 115, 116. 

Nekrose ischaemische d^s Herz- 
muskels. I. 6. 

Nephritis. II. 82 ff. 

Nephritis acute haemorrhagische. 

II. 89 ff. 

Nephritis, acuta, parenchymatosa. 

II. 82 (Fig.). 84 ff. 
Nephritis apostematosa. II. 6b, 

98 (Fig.). 
Nephritis chronische interstitielle. 

II. 98 (Fig.) ff. 
Nephritis desquamative. II. 86. 
Nephritis katarrhalische. II. 86. 
Nephritis papillaris caseosa. 11. 1 06. 



Nephritis productive intersti- 
tielle. IL 84. 

Neurilemm. II. 143. 

Neuroglia. II. 143. 

Niere grosse, bunte. IL 93. 

Niere grosse, weisse. IL 92 
(Fig.) 93. 

Niere Histologie der. IL 52 ff. 

Noma. L 119. 

Nutritive Reizung. IL 75. 

o. 

Obesitas cordis. I. 4. 

Oedem citronenfarbiges. IL 154. 

Oedem Lunge der. I. 73, 81, 84 

(Fig.), 91. 
Oedem nervösen Substanz der 

(Gehirn). IL 151. 152. 
Oesophagus I. 114, 124. 
Oidium albicans. I. 118. 
Oophoritis acute infectiöse. IL 127. 
Oophoritis interstitialis. IL 126, 

127. 
Oophoritis parenchymatosa. IL 126, 
Orchitis variolosa. IL 120. 
Organisation des Niereninfarctes. 

IL 63, 64 (Fig.). 
Organisation des Thrombus bei 

Pneumonie, I. 27. 84. 
Osteoblasten. IL 184. 
Osteochondritis syphilitica. IL 

190 (Fig.), 191. 
Osteoklasten. II. 189. 
Osteomalacie. IL 192 (Fig.) ff. 
Osteomyelitis. I. 53. IL 192. 
Ovarium Histologie des. 11. 124. 
Ovarium Pathologie des. IL 126 ff. 
Ovula Nabothi. IL 137. 
Ozaena. I. 55. 

P. 

Pachydermia laryngis. I. 58. 60. 

Pachymeningitis chronische, pro- 
ductive. 11. 144. 

Pachymeningitis eitrige. IL 147. 

Pachymeningitis haemorrhagica 
interna. IL 144. 

Pacinische Körperchen. 11. 183. 

Paniculus adiposus. 11. 171« 
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Pankreas. 11. 4" tT. 
Pankreasapoplexie. 11. 49. 
Pankreasnekrose. 11. 48, 50 (Fig.). 
Papillen (Haut). 11. 171. 
Paracholie. 11. 26. 
Paralyse progressive. 11. 163. 
Parapedesis Galle der. U. 26. 
Paratyphlitis. I. 124. 
Parenchymzelle'nembolie ( Lunge). 

I. 76. 
Parotitis. I. 123, 124 (Fig.). 
Parovarium. 11. 125. 
Pellagra. 11. 18. 
Pemphigus. 11. 180. 
Pemphigus foliaceus. U. 180. 
Periarteriitis. I. 19. 
Peribronchitis. 1. 65, 90, 98. 
Peribronchitis nodosa. 1. 79. 
Pericard. 1. l. 

Peticarditis. I. M5. 16 (Fig.), 17. 
Perjcarditis acute fibrinöse. I. 14 

(Fig.). 15. 

Pericholangitis. 11. 10 
Perichondrititis tuberculosa. 1. 62. 
Perilymphangitis fibrosa. 1. 79. 
Periniysiiini. 11. 1^7. 
Perinephritis. 11. li'3. 
Pcriiicuriiiin. 11. 14v>. 
Perioophoritis. 11. 127. 
Periplilcl)itis. I. v^O. 
Peritonitis eitrige bei Milz- 
abscessen. I. 45. 

Perivasciililis nodosa. 1. 79. 
Perivitelliner Spaltraiini. 11. 124. 
Perni('i(Kse Anaeiiiie, 11. "JJ. 
Petrolciiniverij^iftunü;. 11. IS. 
Phagocvten Milz der. l. 46. 
Pharyngitis granulosa. I. IIS. 
Pharynx. I. 117 lt. 
Phenolvergiftung. 11. öS. 
Phlebcctasie. I. v^ 1 . 
Phlebitis (eitrige). I. 31. 32 (Fig.). 
Phlebolithen. 1. 31. 
Phlegmone, l. M\ ^?s. 11. 177, 

isi) il'ig.). 
Phorizinvergiftung. 11. IS. 
Phosphorvergiftung. IL 17- 73, 

/ ^: / / . 



Phthise. 1.95. 

Phthisis renalis tuberculosa. 11. 
104 ff. 

Pia mater. 11. 142. 

Pigmentablagerung in Lymph- 
drüsen. 1. 34 (Fig.). 

Pigmentablagerung in der Milz. 
I. 41, 47. 

Pigmente exogene. 11. 71, 72. 

Pigmentierung (Haut). 11. 173 ff. 

Pigmentierung der Pankreasepi- 
thelien. 11. 51. 

Pigmentkörperchen, 11. 2. 

Pigmentschollen (in Lymphdrüsen). 
1. 33. 

Placentarzellenembolie. I. 76. 

Plaques jaunes. 11. 159. 

Pleura. I. 109. 

Pleuritis. 1. 108 (Fig.), 110. 

Pneumobacillus von Friedländer. 
1. 54, 87, 93. 

Pneumonie. 1. 35, 80 ff. 
Pneumonia chronica fibrosa. 1. 88. 
Pneumonie croupöse (fibrinöse). 
83, 84 (Fig.), 85, 108 (Fig.). 

' Pneumonie, eitrige. 1. 82. 

Pneumonie, embolische. 1. 81, 94. 

Pneumonia gangraenosa. 1. 88. 

Pneumonie genuine. 1. 80. 

Pneumonie haemorrhagische. 1. S2. 

Pneumonie insulare. 1. 94. 

Pneumonia interstitialis luetica. 
1. 108 (Fig.). 

Pneumonie kcäsige. 1. 95, 99, 100 
(Fig.). 101. 
1 Pneumonie katarrhalische. 1. 82. 
1 Pneumonie lobuläre. 1. 81. 9'). 
I Pneumonie pleurogene. 1. 81, 94. 
i Pneumonie pseudolobuläre. 1. 90. 
I Pneumonie ser(")se. 1. 81. 

Pneumonie tuberculöse.Ll02(Fig.). 
' Pneumonie, weisse (luet.) T. 108 

(Fig.). 
1 Pneumonoconiosen. L 77. 
\ Pockenpustcl. 11. 176 (Fig.). 177. 

Poliomyelitis anterior. IL 162. 

Polio iDvelitis chronische. 11. 163. 

Polypen Kehlkopfes des, L 60. 
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Polvpen 

Pulj-pen Nase der. I. 55. 

l'oivpen (Tubenschleimhaut), II. 



PmstataabEcess, II. 118. 
Prostata Histologie der. II. IIa. 
Prostaltthjpcrtruphic.lL U8(Fig.), 

Prostatasteine. U. UH. 
I'seudtihypertrophia inu»ci»lurutn. 

II. 16ö (Fig.), 169. 
Fspuduleukaemie. I. J^. 
l'seudoleukaemie Leber der. [|. 3S. 
PaorosperDiien-Schläuche. II. l'U, 
Pulpa Milz der. I. 40. 
Purkinje'sche Zelle. II, 143. 
Pyaemie, I, 31. 
Pj-aemie (MiU). i. 50, 123. 
Pjelonepliritis asteodierende. U. 

102 (Fig.), 103. 
Pvkiiose. 11. 21. 

l'j-lethroinbophlebit;s.II.9.25(Fig.). 
I'vrogallol Vergiftung. II. öM, 

Queeksilbcrvergiftung. II. 18. 

B. 

Rachen. I. [!/. 

Randsinus (Lymphdrüsen), t. 32. 

Rareficierende Dstitis. 11. 191. 

Kandstandige Körperchen. 11. 156. 

Reckllnghauaeii'ache Krank- 
heit. I. 131, 132 (Fig.). 

Regenei ationaerscheinungen 
Harnkanälchen der. II. 65. 

Ueitknüchen. 11. I"0. 

ResorptionsBtelecUae. I. 68, «). 

Kesorpiionsiktenia. 11. 26. 

Respiration so rgane. I. 51. 

Rhabdomvosarkom jNtere). 11. 109. 

Rhachitis! II. 1S5 ff., 186 (Fig.). 

RieinuBvergiftung. II. 18. 

Ricsenzellen bei Labiilärpncuma- 
nie. I. 94. 



' b(d Tiütermj oai 

97. lO-l. 
Riffzellen. D. l?!. 

Rosenkranz, rhachitischer. U, 18?; | 
Rotlauf, II. 1/6, 180. 

Kehll»>pfes des. 1, <>3. 



Rot 



Nas 



der. 



Kückenmark, LI. 151 tf. 
Hücldauflge BUiSboweguag. U,. 

62. 63. 
Ruhr. I. 123. 124. 
RuBsel'sche Körperchen, IL. 21. j 

». 

Sacrosalpinx Bcrosn. 11. 130. 
Sagomilz. 1. 47. 48 (Fig,). 49. 
Salpingitis pseudofollIculariE. 



ir ' 



Sarktilemin. IL 16?. 
Sarkom Magens des. 1. 130, 
Sarkom N'lere der. H. 108. 
Snrttonia iteciduo-chioriocellularc, 

U. 140. 
Sarkom, Uterus des, 11. 140. I 

Sarkoplaama. II. 16". I 

SarkoplasniaHerzmuBkelsdes. l. L 
SchallBtücke (Pankreas). H. 47. 
Schanker harter. 11. 1S2. 
Scharlach, l. 2, 123. 
Scharlach Milz bei. 1. 46, 91. 
Scharlachdipbtherie Rachens des, 

I. 133. 

Schiefrige Induration. I. 105. 
Schilddrüse, l Ul. 
SchinkenroÜK. 1. 47. 
Schleinihauttuberkulose Blase der. 

IL 111, 
Schnürleber. L. 21. 
Schori (lyphöser). 1. 139, 
Schrumpf] eher, granulierte. U. 30 

(Fig.), 31 ft, 
Schrumpfnierearleriosklerotische. 

II. 98 (Fig.). 101. 
Schrumpfniere genuine, 11. 98 

(Fig.) ff, 
Schrumpfniere teeundore. IL 94 

(Fig.). 95. 
Schwaninivergiflung. U, 75, 77. 
Bchw an n'sche Scheitle. II, 14,1, 



m 



j' 



Bfibwi^lflaMm^ 9. :17IK . ■■■>■ f 'm 

Schwelliing markige (bei JFyphvs). 

Ua7, 136, (Plg!), 137. . 
Sqhimflhiog iF$ib^.,4er Lebier^.rU» 

11, 16 (Flg.). . 
Scolic^\(flcl^iipc<k|(9i»>'ll.'{45. ^ 

Sqroiihulose, 4 39.-. ^ • •> 

SecretcapUUreB; 11% 48^1 ^ 

SccinKl%ctt- fiohtwPjp44ere% «U.- SI4, 
(Flg.), 95T 

Sehnenileck. 1. 16 (EigX 17. : 
Sdpefii. l'D^ 133: 
Sep«U Milxtumof« l 44. (Fig.) 
Septtc^pjaemie, i;, 15, : :, . . 
8 ertbli'fplw Zellen. H^ lj7. 
SialwJftphftU. 1,,!^; . - , ;. 
Sideröria pulmonum. 1. 68(Fig4)t80. 
SUberinfarkt llr.72.: 
Skeletjt^puaeiilf^tur^ Ü. 167. jT. 
Skirrfiu% .yenjWcuU. t 130., 
Sifil^iH^ (Qentralnenrenaystemii 

ft. 162»; ^ 

Sklerose multiple des Gehirns. 

U. 163. 
Sklerose nuütiple des I^i^pken- 

markes. 11.. 163. 

Sommersprossen. 11. 173. 
Soor. 1. 118, 124 (Fig.). 
Speckmilz. I. 47, 48 (Fig.). 
Speicheldrüsen. 1. 123. 
Spermatiden. 11. 1 1 7. 
Spermatocyten. 11. 117. 
Spermatogonien, 11. 117. 
Spermatosomen. 11. 117. 
Spermatozoen. 11. 117. 
Spinalparalyse spastische. 11. 163. 
Spinnenzellen. 11. 158, 165. 
Spitzencirrhose. I. 104 (Fig.). 
Spitzentuberculose. I. 104 (Fig.) 
Splenisation (marantische). I. 73, 

84 (Fig.), 91. 
Stachelzellen. 11. I7I. 
Stadium exsiccationis, 11. 178. 
Stadium floritionis. 11. 178. 
Stadium suppurationis. 11. 178. 
Staphylococcen. I. 54, 59, 87, 93, 

.120, 1.23.. 
Staubzellen. I. 77. 



Staiiinigs^fpiivtemie ,S)|irmi»% 4e% 

L 131. ; .: .. ... 
Staui]ngi|h):pefa«ix4^ /Leb€;r.' der^ 

11. 4. 
Stauungshypf^effie Mfigens 4c% 
:I. 145*.;;..--. P - :• ,:. = ...• 
Stauungaikterua. 11. 26. 
Stauungaleber f fetthaltige. .IL 6» 

lO(FigJ,A7^; .. 

Staüungaleber kidiirfrte. U. 6. 
Stjatttmialuncte. * ^ • 7^ ( FigO, 7^- 
Stauungsmilk. I. 40 (Fig.) 
StauungsscIthmipfDiere. IL -55, 

•S6 ffi (Flg.K *' 
Steinhauertungje. i: 79| 80. 
SteinJcropf: I. 113. 
StepÄse Pjrlörtw des. f. 130 (Kig.)^ 
Stemzfclli^ von V. K."P*fc«". ll. Z 
Stickatoffoxydol. 11, 18. 
Stigmen ir. Cohri. I. ^6. ' '• 
Strangdegeneration combinierte^ 

IL 163. 
Strangerkrankimg secundäre. 

11. 163. . 
Stratum corneum.. 11. 171. 
Stratum germinativum. 11. 171'. 
Stratum lucidum. 11. 171. 
Stratum Malpighi. 11. 171. 
Stratum papilläre. II. 171. 
Stratum reticulare. 11. 171. 
Stratum synoviale. 11. 185. 
Streifige Degeneration. 11. 169. 
Streptococcen. I. 59, 8/, 90, 93, 

106, 120. 
Struma calculosa. I. 112. 
Struma colloides. I. 66 (Fig.). 
Struma cystica. I. 112. 
Struma haemorrhagica. I. 112. 
Struma lipomatodes renis aberrata. 

IL 109. 
Struma maligna ossea, I. 113.. 
Struma parenchymatosa. I. 66 

(Fig.). 11.1.. 
Struma vasculosa. I. 112. 
Subacute Entzündung Niere der. 

IL 91 ff. 
Sublimatdiphtherie- Darmes des. 

L 134 (Fig.). 
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Subliixiatvergiftung. 11. 73, 82 (Fig.). 
Sudanreaction. 11. 78. 
Syncytiom malignes. 11. 140. 
Synovialmembran. 11. 185. 
Synovitis hyperplastica granulosa. 

Hueter, 11. 196, 197. 
Syptülis Centrainer vensystems des. 
11. 167. 

Syphilis Darmes des. I. 141. 

Syphilis dura mater der. 11. 147. 

Syphilis Haut der. 11. 182 ff. 

Syphilis hereditäre der Leber. 

'U. 38 (Fig.), 43 ff. 

Syphilis Kehlkopfes des. I. 63. 

Syphilis (Knochen). 11. 189 ff. 

SyphilU Leber der. 11. 41 ff. 

Syphilis Lunge der. I, 107. 

Syphilis Magens des. I. 129. 

Syphilis (Milztumor). I. 47. 

Syphilis Nebennieren der. 11. 116. 

Syphilis Niere der. 11. 107. 

Syphilis Pankreas des. 50, 51. 

Syphilom Nase der. I. 56. 

Syringomyelie. lU 163, 166. 

T. 

Tabesdorsalis.il. 163, 164 (Fig.). 
Taenia echinococcus. 11. 44. 
Talgdrüsen. 11. 172. 
Terminalsinus. I. 32. 
Theca folliculi. 11. 124. 
Thrombophlebitis. I. 30. 
Thrombose hyaline. 11. 7. 
Thrombus Lungenarterie der. 1. 

75. 
Thrombus Organisation des. I. 27. 
Thyreoidea. I. 111. 
Trachea. I. 57, 63. 
Trachealkatarrh. I. 63. 
Trichinosis. 11. 169, 170. 
Trippertuberkel. 11. 121. 
Trübe Schwellung (Niere). 11. 75 ff. 
Tnpsin. 11. 48. 

Tuben Histologie der. 11. 125. 
Tuben Pathologie der. 11. 128 ff. 
Tüberculose Blasenschleimhaut 

der. 11. in. 

Tüberculose Bronchien der. I. 
62 (Fig.). 



Tüberculose Centralnerven- 
sy Sterns des. 11. 166, 167. 

Tüberculose. Cervicalportion der. 
11. 137, 138. 

Tüberculose Darmes des. l. 140 

Tüberculose embolischc nmltiple. 

1. 28. 
Tüberculose Gelenke der. 11. l^)t), 

197. 

Tüberculose haematogene embo- 
lische. L 95. 

Tüberculose Maut der. 180 \\'. 

Tüberculose (hyaline Degenera- 
tion der Lymphdrüsen bei T.) 

I. 38 ff. (Fig,). 
Tüberculose Hodens des. 11. 122 

(Fig.), 123. 

Tüberculose Knochen der. 11. 1^0 
(Fig.), 191 ff. 

Tüberculose Larvnx des. 1. Ol, 
62 (Fig.), 63. ' 

Tüberculose Leber der, dissemi- 
nierte. 11. 38. 

Tüberculose Lunge der. I. 95. 

Tüberculose Magens des. 1. 129. 

Tüberculose Meningo-Knccphali- 
tis. 11. 150. 

Tüberculose Miliartuberculüse. 1. 

Tüberculose Milz der. I. 51, 52 

,(l''ig.). 
Tüberculose, Milztunior hei T. 1. 

47. 
Tüberculose Muskeln der. 11. ITl. 
Tüberculose Nase der. 1. 5<>. 
Tüberculose Nebennieren der. 

II. 110 (Fig.), 115, 116. 
Tüberculose Niere der. 11. HU 

(Fig.) ff. 
Tüberculose Ovars des. 11. 12S. 
Tüberculose Pachynieninx. 11. 147. 
Tüberculose Pankreas des. 

11. 50, 51. 

Tubercuh^se Prostata der. 11. IIS 

(Kig.), 119. 
Tüberculose Rachens des. I. IIS 

(Fig.). 119. 
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Tuberculose subacute der Lymph- 
drüsen. I. 38 (Fig.), 39. 

Tuberculose Tube der. IL 130, 
138 (Fig.). 

Tuberculose Uterusschleimhaut 
der. 11. 134. 135. 

Tuberculose Vagina der. IL 142. 

Tuberculosis verucosa cutis, 
IL 180, 181. 

Tuberkel eines Pfortaderstarames. 
L 28 (Fig.). 

Typhus, l. 2, 123. 

Typhus Darmes des. l, 136 (Fig.\, 
137, 138 (Fig.). 

Typhus Knochenmark bei. I. 52. 

Typhus Larynx des. L 58 (Fig.), 59. 

Typhus Lymphdrüsen bei. 1. 34 
(Fig.), 37, 46. 

Tyrosinkrj'stalle. U. 13. 

IJ. 

Ulcus rotundum ventriculi. I. 127, 

128 (Fig.). 
Umbau, Lebergewebes des. 11. 32. 
Uraemie. 1. 15. 
Urethritis, acute, katarrhalische. 

11. 113. 
Uterus, Histologie des. 11. 125, 126. 
Uterus Pathologie des. 11. 131 ff. 
Utricular-Drüsen. 11. 125, 126. 

V. 

Vagina, Histologie der. 11. 126. 
Vagina. Pathologie der. 11. 1 4 1 , 1 42. 
Varicöscr Achsencylinder. 11. 153. 
Variola. 11. 176 (Fig.), 177, 178. 
Variola globosa. 11. 1/^^. 
Variola haemorrhagica. 11. 1/9. 
Variola (Herz). 1. 2, 91. 
Variola Knochenmark. 1. 52. 
Variola Larynx des. I. 59. 
Variola Lunge der. I. 118 (Fig.), 

120. 
Varix. l. 31, 32 (Fig ). 
Venen. I. 30. 



VeratzungenOesophagus des.1. 121. 
Vergiftung mit ätherischen Oelen. 

11. 75. 
Vergiftung mitNatriumbicarbonat. 

IL 75. 
Verhevensche Venen. 11. 99. 
Verheyensche Pyramiden. H. 52, 

53. 
Verkalkung Gefässe der. L 23. 
Vitiligo. 11. 172 (Fig.), 174. 
Vitiligo Haut bei. IL 172, 174. 

Wandendocarditis. l. 10. 

Weibliche Geschlechtsorgane. 11. 
124 ff. 

Weiche Häute Gehirns u. Rücken- 
markes des. IL 147 ff. 

Wismutvergiftung. 11. 73. 

Wolff scher Körper. IL 141. 

X. 

Xanthelasma. IL 173. 
Xanthoma. 11. 173. 

Z. 

Zeichnung acinöse. 11. 3. 
Zellthrombus. 1. 25^ 138. (Fig.). 
Zona fascicularis (Nebenniere). 

11. 115. 
Zona glomerulosa (Nebennieren). 

U. 115. 
Zona parenchymatosa (^Ovarium), 

11. 124. 
Zona pellucida. 11. 124. 
Zona reticularis, 11. 115. 
Zottenherz. 1. 16. 
Zottenpapillom Blase der. 11. 112. 
Zuckergussleber. 11. 37. 
Zunge. 1. 113. 
Zwischenzellen (Hoden). 11. 11/, 

120 (Fig.), 121. 
Z vvischenzellenlager , vermehrte 

bei Hämachromatose. 11. 122. 
Z vvischenzellenlager , vermehrte 

bei penüciöser Anämie. 11. 122. 



Kgl. Ilofbuchdruckerei Kastner & Losscn, München. 



Lehmanns 



medizinische 



Handatlanten, 



nebst kurzgefassten Lehrbüchern. 

rauageseben von: 

Vof.Dr. 0. Bolliuger, Dr. G. Brülil, Doz.Dr. H. Diirck, 



B^r. E. Golebiewski, Dr. L. Orftnwald, Professor Dr. 
0. Haab, Prof. Dr. H. Helferich, Prof. Dr. A. Hoffa, 
t Prof. Dr. E. tou Hofmann, Prof. Dr. Chr. Jakob, 
Prof. Dr. K. B. Lehmann, Doz, Dr. Lfloing, Doz. Dr. 
G. Marwedel, Prof. Dr. Mracek, Dr. B. Neumann, 
Doz. Dr. 0. Schäffer, Doz. Dr. Schulthess, Prof. Dr. 
Schnitze, Doz. Dr. J. Sobotta, Doz. Dr. W. Weygandt, 
Doz. Dr. 0. Zuckerkand], 

ßücher von hohem, wissenschaftlichem- Werie, 
in bester Ausstattung; zu billigem Preise. 



Urteile der Presse: 
Viener medizinische Wochenschrift. 



..■, hildiiÜLe'DäVätGfluiis ergänzt zu soben. Dieaeni aÜßBin. 

BedUrtnlaso entsprecheu die liialieri»;eii Atiauten uoti Bildwerke wegen 
Ihrar sebr ertii^blioheD ADSOballuDgskDSten niobli. Daa UntorDeluiieu 
des Verlesers verdieut daher alle AnerkeununH. Ist es doch selbst bal 
eiftdRBOi Stiidium kaum iniigütti, aus der wUrlliuhen Baschreibung der 
, KrankheitBbilder sluh allein aiae klare Vorstelluiis von den krankhsl- 
ten Verttuderungen lu mochen. Der Verleger ist somit zu der gewiss 
, (MMn Idee eu beglUukwUnaobou. ebenso glUoklioh war die WoUl 
der Fachmänner, unter deren Aegide die bUborigen Altunten ur- 



lienipeutlsclie Monatshefte. 

Eb ist entaohiedea als ein glücklicher Clodanke des Verlegers cu 
beieichnen, das, was in der Alcäizin bildlich darzustellen ist, in Fcina 
TOD Uandatiimten zu billigen, die infolge ibrea anSsetordoDlUotl 
niedrigen Pceifles jedermann leicht Kugangrioh sind. 
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Lehmanns mediz. Handatlanten. 

Band I. 
Atlas QBd Orandriss der 

Lehre vom Geburtsakt u. der operativen Geburtshilfe 

von Dr. 0. Schürfer, l'rivatdozent an iler Universität Heidelberg. 

Mit 16 bullten Tafeln nach Originalen von Maler A. Schmitson 

und I3Q Abbildungen. 

. erweiterte Aufl. Preis eleg. geb. Mk. 8.- 



Dii) Wi 
kungen EU jedem Bilde f 
llcbBlen Damtelluagen d. 




Die kurzen Bemer- 
der BoschBU- 
ratur kenuen. 



Band II. 

Geburfsililfljcbe Diagnostilc 
DDd Therapie. 

mi 160 meiat tarbigsa Abbildunoen 
auf Tafeln Enüh Orlgiualpn von den 
Malern A. Sehniitson und C. KrapI 
und sahlreichen Textitlustrationen. 
II. vollst, umgearh. u. erw. Aufl. 
Preia eleg. geb. M, 12.—, 
Von Dr. O. Schäffer, Privatdoz 



Band I 

Handatlas und Grandriss 
der Gynäkologie. 

Mit 9Ü farbigen Tafeln, 65 Text- 
Illustrationen und reichem Text. 
II. vollBtäiidig umgearbeitete u. 
erweiterte Auflage. 
Preis eleg. geb. M. 14. — . 
der Universität Heidelberg, 



Prot Ftltaeh, BaaB sebraibt: (Üeolralblattf. GynHkoloprie 1896. Nr. 39.) 

Ala GagcnoBwicht peaeo die ' ' ' 

bat roon vfoltnch die Lehrmi 

, j, ioBliufctiTe Abbildungen e. 

Diese Tendenz verfolgen auch die bei Lehmann eraobienenen 
Atlanten. Einer der besten iBt jerteufalla der von 8. loh raöohle den 
Studenten mebr diesen Atlus ala eines der modernen Kompendiei 



9 diese Atlanten 




^M venag von J. 
V Lehmann 



enag von J. F. LEHMANN in MÜNCHEN. 



Lehmanns medizin. Handatlanten. 

Band IV. 

Atlas der Krankheiten der Mundhöhle, | 
des Rachens und der Nase. 

In 69 meist farbigen Biliiern auf Tafeln und erklärendem Text 









von 


Dr. 


L Grßnwald. 
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Band V. 

Atlas und Grundriss 

der 

Hautkrankheiten 

mit 65 farbigen Tafeln nach OriginalaquarcUen des 

Iifalers Arthur Schmitson und zahlreichen schwamen Abbildungen fl 

von Prof. Dr. rrani Mracek in Wien. 

Preis eleg. geb. .,« U.— . 

Dieser Band, die Frucht jahrelanger wissenschaftlicher« 

und künstlerischer Arbeit, enthält neben 65 farbigen Tafeln" 

von ganz hervorragender Schönheit noch zahl^j 

reiche schwarze Abbildungen, und einen reichen, das 

samte Gebiet der Dermatologie umfassenden Text, 

Abbildungen sind durchwees Originalaufnahmen nachl 

dem lebenden Materiale der Mracek'schen Klinik, und diftl 

Ausführung der Tafeln Übertrifft die Abbüdungen allerj 

selbst der teuersten bisher erschienenen dermatologischcl 



Verlag von J. F. LEHMANN in MÜNCHEN. 



Lehmanns medizinische Handatlanten 

Band VI. 

Atlas der Syphilis 

und der 

venerischen Kranidieiten 

6)rundriss der falhologie und Therapie derselben 

mit ri farbigen Tafeln nach Originalaquarellen 
von Maler A. Schmltson und 16 achwarzen Abbildungen 

Professor Dr. Franz Mracek in Wien, 

Preis des starken Bandes eleg. geb. Mk. 14,—. 

Nach dem einstimmigen Urteile der zahLreichei 
Autoritäten, denen die Originale zu diesem Werke 

lagen , übertrifft dasselbe an Schönheit alles, was 
diesem Gebiete nicht nur in Deutschland, sondern in 
gesamten Weltliteratur geschaffen wurde. 



,Eb wird wohl eendgi 
fOr dHASelbc 2U erreg 




Verlag von J. F. LEHMANN in MÜNCHEN. 



Lehmanns ntediz. Handatlanten. 

Band VII. 

Atlas und Grundriss der Ophthaimoscopie 
und ophthalmoscop. Diagnostik. 

Mit 14'3 farbigen und 7 schwarzen Abbildungen. 

Von Prof. Dr. O. Haab, Direktor der Augenklinik 

in Zürich. 

111. stark vermehrte Auflage. 

Preis elegant geb. Mk. 10. — . 

Urteile der Presse: 

Schmidts Jahrbflcher 1899, S. 21li Eaaiicli wieder eInatKl ela 
Bach, das für den praktischen Arzt von wlrkHebem, d»aemdea 
Matten, JSr den im Ophthalmasenaieren aacfi nur tlalgerinasatn Qeäbten pnute- 
ta ein Bedäiftiis Ist. Das Biuh enIhäU im I. Teil eine iune, vortnffUda Anleitung 
lar Unltrsuduing mit dem Augenspiegel. IFus der Mediziner wissen mias und was er 
sidi taidi merken tonn, das isl alles in diesen praktisdiea Riegeln iiaammengesielit. 
Der n. Teil enthält auf 64 Tafeln die Abbildungen des Aapnhinteegnmdes in 
normalem Zastaadt and bei den verschiedenen KrrniUieliin. Es sind nicfit seltene 
Fälle beräcksiditigt, sondern die Fbrmen von Augenerkmnhiagen, die am häufigsten 
nnd unter wedtselndem Bilde vorkommen- Der gössen Erfahrar^ Haabs and seiner 
bekannten grossen QesdilMlehkelt Im Zeichnen isl es tu dnnken, dass ein mit 
besonderen Sdiwierigkeifen verbundener Atlas In dem vorliegenden Vferie in 
geradezu vorxüglldter Welse zu stände kam, (Laninofir, Leipzig.) 

Die neue (3J Aufjage wurde durrh eine grosse Zahl neuer Bilder vermehrt 
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Verlag von J. F. LEHMANN in MÜNCHEN. 



Lehmanns medizin. Handatlanten. 



Kid X. 



1 



Pas und Grundriss der Bakteriologie 

uiid 

Lehrbuch der speziellen bakteriolog. Diagnostik. 

Von Prof. Dr. K. B. Lehmann und Dr. R. Neumann in Würzburg. 

Bd. I Atlas mit ca. 700 farbigen Abbildungen auf 69 Tafeln, 
Bd. II Text «6 Seiten mit 30 Bildern. 

tu. vielfach erweiterte Auflage. 
Preis der 2 Bände eleg. geb. Mk. 16.^ 

Vfaek, md. Woebciixlirin IBBS Nr. 23. SämtllDhe Tafeln aind mit 
auBseroidHDtlicber Sorgfall und so naturgetreu BUBseFUhrt, dssa sie ein 
gUbizendeB Zengnis von der Feincu Beobachtungsgabe sowohl, als auch 
von der kUnatJeriach geschulten Hand des Autors ablegen. 

Bei der VorzUgliobkeit der AuafUlmine und der ReichhaltiglcBil dar 
abgebildeten Arten ist der ACIae eia wertvolles Hllfamittel (Ur die Diagno- 
stic, namentlich tili das Arbeiten Im babtoriologisohen Laboratorium, 
indem es auch dem AnlHoger teicht geUngen wiid, naoh demaelben die 
verscliiedeuen Arten su bestimmen. Von besonderem Interesse sind in 
dem 1. Teil die Kapitel über die Systematik und die Abgrenzung der 
Arten der SßaltpiLBe. Die vom Verfasser hier entwickelten Anschauungen 
Ober die Variabilität und den ArtbegrifT der Spaltpilze mügen trellioh bei 
BoiobeD, weiche an ein starreH. sohablononhoftea System aich weniger 

auf Grund eigener objektiver Forschung, als ---'---'-- ' — ■- -' • 

der ZeitstrHmung und unersr'-"""-'""' ' ■'■ 

Voreingendmmenbeit gewöhi 

die fiBhmann'sobon Ansch 

liebkeit und es werden dieselben gewiss die Anerkennung oller v— 
urteilslosen Poraober finden, — — 

So bildet der Lehmann'aohe Atlas nioht allein ein vorzUgllohes 
Hilfamiltel fUr die bakteriulogisehe Diagnostik, aandern zugleich einen 
' Bdeutsomen Fortaoluitt in der Systematik und iu der Erkenntnis des 
iTlbegTiftes bei den Bakterien. ProL Dr. HaUHor. 

ADf. WIeier nidiila. ZdtniiK 1B96 Nr. SS. Der Atlas kann als ei 
Aerei Wegweiser bei dem Studium der Bakteriologie bese 
"-den. Aus der Daratelluogs weise Lebmanns leuchtet überall sewiaaen' 
e Forschung, leitender Bliuk und volle Klarheit bervor. 

inuuant. Ktltamg IBM S. 111/18. Fast durchweg in OriginalBguien 

. iB der Atlas die praehtvall gelungenen Bilder aller lUr den 

sehen patbogenen, der meisten tierpathogenen und sehr violer 

Serenter Bpoltpilito in verauhiodenen Entwicklungsstufen. 

Trola der VorzUgliobkeit des , 
algontliehe wiasensohattliohe Tt 

FUr die Bakteriologie hat das neue Werk eine neue, im ganzen nut 
botaniaohen Prinzipien beruhende Nomenklatur geaoliiiHeu und diese 
utiaa und wiid uigauommen werden. 0. Uei-Brealau. 



der ZeitstrXmung und unerschutteitiebcm Autoritätsglauben begründate 
■ igenammenbeit gewöhnt haben, schweres Bedenken erregen. Allein 
ihmann'sohen Anscliauuagen entaprecben voElkommen der Wirk- 
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Lehmanns medizin. Handatlanten. 

Band XI/XII. 

Atlas und Grundriss der patholog. Anatomie. 

In 130 farbigen Tafeln nach Originalen von Maler A, Schmitson. 
Pr«1<i }edi 
Von Obermedizinalrat Professor Dr. 0. Bollinger. 



1 




i 



KorreBiiaiideBibIktt f. gchw«l»r Aente 18SI, Sl: Dia farbigen TsTeln dos 
TOTliegcadon Werkes sied gotadeiiu miutergilti^ suBgeFuhrt. Die kom- 

Sliziorto Tochnik, welche dabei zur Verwendung kam (IBfacher Farben- 
ruakottohOriginiil-AquamlleD) lieteiteUberraaohendHobüne.naturKetroue 
Bilder, niubt nur in dor Fonn, sondern namuntliuh in der Farbe, so 
daaa man hier wirtliob van aiaem Ersatz des natürliahen Präparates 
redsD kann. Der praktische Arxt, welcher erfoljrreioh seinen Beruf bus- 
übea soll, darf die vathol. Auatoioie, ,illoHe Grundlage des Urntl. Wissens 
und Handelns* (Kokitansty) zeitlBbenB nie vBrlieren. — Der vorlieRende 
Atlas wird ihm dabei ein aussei eictiiip Leu Uiirsmittel sein, dem sioh zur 
Zell, namentlich vean man den geringen Pn^is berllokslohtigC, nialita 
Aehnliches an die Seite stellen IHsst. Die Mehrzahl der Tafeln sind reine 
KuDHtwerke; der ver'uindBüäo TeW aus der bewMhrten Feder ProL Bol- 
lingeiB giebt eiuen iusBnimeQ.btog6iiii«a Miiwa dar tUr den Arat wf ch- 
(agsten path.-anal. PioiBBse. — XisTlai^T aioS. \*i\<^ftot i^ m dii 
praohtlgea Werke lu gtatu\iEtoo. •ä..%»\V. 
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Lehmanns medizinische Handattanten. 

Band XIII. 



^tlas und C^ruDdriss 

der 

Verbandlehre. 

Mit 230 Abbildungen auf 128 Tafeln 

nach Origiiialzeiclmungen von Maler 

Johann Fink 



Professor Dr. A. Hoffa 

in Würzburg. 



8 Bogen Text, Preis elegant geb. 



Dieses Werk verbindet den höchsten 

praktischen Wert mit vornehmster, 

kijDstleriacher Ausstattung. Das grosse 

Ansehen des Autors allein bürgt schon 

dafür, dass dieses instruktive Buch, 

das die Bedürfnisse lies Arztes, ebenso 

E das für den Studierenden Nötige 

berücksichtigt, eich bei allen Interes- 

m Eingang verschafft haben wird, 

I Die Abbildungen sind durchwegs nach 

n aus der Würzburger Klinik des 

k Autors in prächtigen Originalzetch- 

■ nungen durch Herrn Maler Fink 

wiedergegeben worden. 




Verlag von J. F. LEHMANN in MÜNCHEN. 

Lehmanns mediz. Handatlanten. 

Band XIV. 

Attas und Grundriss der 

Kehlkopf-Krankheiten. 

Mit 4S farbigen Tafeln und zahlreichen TextLlluätrationen i 
Originalaquarelien des Malers BRUNO K.EILITZ 

von Dr. LUDWIG GEÜNWAU» in München. 

Preis elegant geb. Mk. 8,—. 
Dem oft und gerade im Kreise der praktischen Aerzte und 
Studierenden geäuaserteii BedürfniBse nach einem farbig illustrierter 
Lehrbuche der Kehlkopfkrankheiten, das in knapper Form das an- 
Bchauliche Bild mit der im Tert gegebenen Erläuterung verbindet, 
entspricht das vorliegende Werk, des bekannten Münchener Laryn- 
gologen. Weit über hundert praktisch wertvoile Krankheitsfälle 
1 30 mikroskopische Präparate, nach Naturaufnahmen dea Male»i 
Bruno Keilitz, sind auf dea 48 Volitafeln in herTorragei ' 
Weise wiedergegeben, und der Text, welcher sich in Form sei 
tisrJier Diagnose an diese Bilder anschliesst, gehört zu dem Instrul 
tivsten, was je auf diesem Gebiet gescVuieben wurde. 



Band XV. 

^tlas der klinischen Ontersuchungsmethoden' 

Grundriss der klinischen Diagnostik 

und der speziellen Pathologie und Therapie dei 

inneren Krankheiten 

von Pnol. Dp. ChnlattB, tJokob, 

9. Z. I. Asaiatent der meiizir.i sehen JOlnllt: in Erlangsn. 

Mit 182 farbigen Abbild, auf 68 Tafeln und 230 Seiten Text 

64 Testabbildungen. 

Preis elegant geb. Mh. 10.—. 

Dieser Band bietet für jeden praktischen Arzt und 

jeden Studenten ein geradezu unentbehrliches Vademecum. 

Neben einem vorallgliolien Atlas der kliniaohon Mikroskopie sind 
in dem Bandi? die CatfriBOhungskcrDada bUbt iancrea Krukheltan in 

instruktivBtiBr Waise in BO vielfarbigen aohematischen Bildern zur Dar- 
stelliine gebracht. Nach dorn Urt all eines dar hervorragendsten Kliniker 



■!eii" 

I 
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Lehmanns medjzin. Handatlanten. 



^tlas der gerichtlichen fAedIzin 

nach Originalen von Maler A. Schmitson 

mit erläuterndem Text 



Hoffat Prof. t>r. E. Rittcp v. Hofmann, 

Direktor des gerichtl. raedizin. Instituts in Wien. 

pt 56 larblgen Tafeln ond 193 schwarzen Abbildungen. 

Preis elegant geb. Mk. 15.—. 




n Medizin, Bonitcm tlberliaupt xu jedem Lehrbuch 
Mar Llluilpliii Dildut der eben erwHbute Alias. Er ist einer der ge- 
[igensLea Bände der I^etimanii'Balien SBmmluiiK sowohl biiiBiobtUoll 
r farbiireii als auob der sobn-arsen Abbildungen. Die Auswahl der 
ibildungen ist eine äUBSOrsC glllohliche. Dieseltien sind durohtius 
jgiiule und entweder bischen Fallen oder MusemnaprUparateD ent- 
nu&eD. Der Studierende wie der praktische Arzt ist doroh das Buch 
den Btaud gesetzt, sich llber die wichtigsten gerichtlicb-medlzinisDhen 
lÄommniaae im Bilde EU informieren. Der raKsBige Preis von Mk-lS.- 
lelebtert die AnsohaSung des TOrzUglichen Buches. 
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Lehmanns medizinische Handallanten. 

Band XVIII. 

Atlas und Grundriss 



äusseren Erkrankungen des ^uges. 



Von Prot. Dr. 0. Haab, 



r der Augenklin 



■ äu 

L 

'^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^ sehen Arztes au 
werden. Der glei- 

ragend lehrhafte 
Vortrag, wie er in 
der Ophthalmo skopie (Lehmanns Handatlanten Bd. VU) desselben 
Autors bewundert wurde, und diesem Werke zu einem ausserordent- 
lichen Erfolg verhalf, ist auch eine glänzendeEigenschaft dieses neuen 
Buches. Die oft so komplizierten Verhältnisse der Erkrankungen des 
äusseren Auges sind wohl noch nie klarer und fasslicher veran- 
schaulicht worden, als in dem vorliegenden Werke, in welchem 
die bildliche mit der verbalen Darstellung sich in schönster 
Weise ergänzen. 

Der Preis des Buches ist mit Hinblick auf das Gebotene 
«in auffallend niedriger. 



\ 




Mit 67 farbigen 
Abbildungen auf 
40Taf ein, zahlreich, 
Textillustrationen 
Test. 



Dieses neue 
Werk des rühm- 
lichst bekannten 

Züricher 
Ophthalmologen 




Mit 40 farbigen Tafel.., 

43 Textabbildungen nacli 

Aufnahmen von 

Johann Fink 

1 Text 

on Dr. Ed. Golebiewski in 

Berlin, 
'reis eleg. geb. Slk. 15. — , 

r Art ganz einiis dasCeheiKle Werk isl für jeden 
Aret von tielaler Bpdeutuug und von ganz berrorragondBini praktisoheni 
Werte. In unserar Zeit dor UDfallversicberungen und E 
Bchaften komuLt ein SpeKialwerk Über dieses Gebiet einem wahrhaft 
liibüaften BedUrtniaae entgegen und, sowie an jeden pratttischen Amt 
ioiinur wieder die Notwendigkeit herantritt. In Unfallangeiegenheiten sie 
Arzt, als Zoug«. als SachveretHndiger u. a. w. 2U timginen, ao wird ntioh 
jeder Amt stets gern in diesem umfusaendeu Buche Rat und Anreffung 
in allen einauhUtgigen FBlIen suchen und finden. Von grUsstem Intereaae 
ist daH Werk ferner Rlr BerufagenosäenBchaftfln, BeEirkeUrzte, Phjralol, 
Vertrauen Harzte. Krankenkassen, Landes-VeraioherunsBaml 
gericlilü. Unfullvprsicherungagesellschttften u. N. w. u. ä. w. 
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NN in MÜNC HEN^^B 

he Handatlanten.^! 

■ i*iinHi-icc ^^ 



Lehmanns medizinische Handatlanten, 

Band XX/XXI. 

Atlas und Grundriss 
der pathologischen Histologie. 

— Spezisllar Teil. — 
120 farbige Tafeln nach Originalen 
des Unirersitätsz eichners C. Krapf und reicher Text. 
Von Privatdoient Dr. Hermmnn Dllrck, Prosektor bd dem Rrankei 



Münc 
l Bände. Preis 



a I. J. 



.. je Mk. 11.- 



ok hat in diesem Werke äf 
fUt doa weite und achwi__„, 
gie BMcbaifeD. Es wtorde dies 



I 



= -._ BBrilckäiohtiguny aller praktiaoE wichtigeren 

OewebBTerBudeningen und durah Beigabe oidbs Teites, welcher in 
Kleicber Weise KUcksicbt nimmt auf die Bedürfnisse daa Studierenden 
uud des Praktikers, erreicht. Vor Billem suobb der Verfasser den Anninger 
dairUber aufjtuklaren , wie das mikroskopiach wahruebinbiire Bild einer 
ürsaaerkrankung durch die Verandeningen au dessen elementaren Bau- 
HlBlnen bedingt wird und warum die krankhatten Prosease diejenigen 



Die BHratU . 

färben der Präparate 



i Sektionstisob 



AbbilduuBen sEud litho^raphificSi 



, Bei mBgliolister NaturtreuBwurdeder 

_. Wert auf Klarheit und korrekte Zeichnung gelegt; in dieser 

BeRiebung sind die Bilder den vielfach auftauchenden pholographigohcn 
Reproduktionen mikroskopiaühcr Obji'kte weit Uberlegeu, da sie den 
T. — 1 ,^%.. j — .. '-■- Maseenbaftigkeit der eleiolizeiitig dargestellten 



Besonders der AnfUnger vermag ui.. , —^^^ 

klare Vorstellungen xu gewinnen. Der Text sobltesst sich den Figuren 
eng an, beide ergänzen emander und tragen in erster Liuie der didakti- 
iuhen Tendenx des Buches Eechnung. Aus diesem Grunde ist der 
jchung jedes Organs resp. jeder Organgrupne ' ' 



--,.. g jedes __„ ,. . 

aber erschaofendo Rekapitulation 
hältuisse vorausgeschickt. 

So stellt das Buch ein wichtiges Hilfsmittel für daa Studium der 
p Bth Ol Dgi sehen Anatomie dar, deren Verständnis undenkbar ist oIidb 
genaue Kemitoia auf dem Gebiete der pathologischen Histologie. 

Alias und Qrundriss der pathologischen HIstoloBla. Allgemeiner Teil 
nebst einem Anhange über patholog. bistotog. Technik von Prlvatdazsnl 

Dr. Hermann DÜrek wird afc r---'^''- - — 

eraohL'inon. 



lormai-liiatologiaohen Ver- 



n DÜrck wird als BaniTXXII dar AtJantan im Frühjahr 1901 



Verlag von j. F. LEHMANN in MÜNCHEN. 



Chirurgie. 



stschrift zum 25jähr. Prof. -Jubiläum von W. Heinekt 
Mit Porträt. 1892. 8°. 143 S. Broschiert Ji 4.- 
In. Lwd. gebunden t4i 5.— 

iDhBlt: KUsselbuch, Verwcrtbirkeit der HäTprafunKSitiethodE 
bei der Beiutclluncr der SchwerhSrigkeit Infalge von UnmilEn. - 
" " -M.TB. 



KSnig, 41 Jühre 



Diphtherie. — Schraid, Chinj 
sehe Losschülung der Haut und ä 
BSer, Petit jphlitiH und deren Bell 



Crriinvald, Dr. L., Die Lehre von den Nasen-Eiterungen 
mit besonderer Rücksicht auf die Erkrankimgen des 
Sieb- und Keilbeines und deren chirurgische Behand- 
lung. 11. vollständig umgearbeitete Auflage. 292 S. 
Mit 10 Abbildungen. 1896. .ib 7.— 

Halbeis, J., Die adenoiden Vegetationen des Nasenrachen- 
raumes bei Kindern und Erwachsenen und ihre Be- 
handlung. 1892. 8°. 53Seitenraitl Abbildung. Ji 2.— 

floffft) Dr. Albert, Mitteilungen aus der chirurgisch- ortho- 
pädischen Frivatklinik des Dr. A, Hoffa in Würzburg. 
1894. gr. 8°. 121 Seiten. Jt Z.~ 

Ling^nf eider, J., 70 Arthrektomien des Kniegelenks. 
1892. Br. cÄ 2.— 

Rotter, Dr. E., Die Knöchelbrüche. 1892. 28 Seiten mit 
2 Abbildungen M 1. — 

leydel, Die erste Hilfe bei Unglücksfällen in den Bergen. 
Mit 6 Abb. 12°. 1893. 2. Aufi. Kartoniert. Ji —.50 

FNeurologische Wandtafeln 

zum Cfbrauchc 

beim klinischen, analDmlSGheD und physjologisclien llnterrichl. 

Herausgegeben \'on 
\ Prot Dr. Adolf Strümpell und Dr. ChristCried Jakob 

^Direktor d. med, Klinik in Erlangen. Prakt. Äjzt iü Bnmlierii. 

|3 Tafeln in der Grösse von 80/110 cm nnd 160/220 cro 
in achtfach. Farbendruck, 
in Mappe ^ü 50. — , auf Leinwand aufgezogen «ff- 70. — . 
Der Text in den Bildern ist lateinisch. 



I 
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(ieburtshilfliches 
Taschen- und Denonstrations-Phantom. 



1 



t der Frauenklinik 



von Dr. Arthur Möller, ehemaliger I. Aa 

und geburtshilflichen Poliklinik in München. 
Kleine Ausgabe '/» natürl. Grösse: Preis Mk. 6.—. Grosse 
g&be natürl. Grösse (für Demonstrationen in Kliniken 
Preis Mk. 12.—. 



m 



Dr. O. Schaffens 

Gebaptshilfliehes Phantom. 



'.1 Bfttürllrher CirÖtic. 

Preis 
In Kistchen Mk. 20.~. 

Zum ersten Male wird hier 
ein Phantom sslieferC, das iu- 
tolge aeines billigen PrBises und 
«einer vorzU^lioben Verwend- 
barkeit allen Antotdeinnseo. 
entspricht und dem Studenten 
wie dem Praktiker das Studium 

ausserordentlich erleiahten. 
Vermittelst der clastiflcben Le- 
derpuppe, die durob Gujnmi- 
hMnrf™ in i-ier Stellung teatpe- 
a kaun, Ir-- — — "■■ 

„stiurtsakt . 

menden Lagen xur Darstellung 
bringen. Auch ulle versobiede- 
nen Bnhadelf onneo sind, da der 
Kopt aua weichem Qummi be- 
steht^ sehr gut bei der Durch- 
tUhning durch das Becken her- 
vorzubringen. Das Becken wird 
an die Tiaobplatte angesohraubti. 
sodass eich bequem arbeiten 
IHsat. Als Teil und Vorlagen- 
Werk siit: O.Sühliffor. Atlas uud 
Grundtisa der Lehre vom Qe- 
burtsakt. 5. Auflage. (Verlag von 
J. P. Lehmann, Preis M. 8.—.) 



(jeburtshilfliclie Taschen-Phantome. 





VIu. 19 Seiten Text. MiteText-niustrationen, zwei in allenOele« 
, beweglichen Früchten und e\neiw?.e(i.fcn. tn Leinw. geb. ] 
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Lehmann's medizin. Handatlanten. 



Atlas und Grundriss 



ßperatlonslßhre 



Dr, Otto Ziiokiikandl, 

Privatdozent 

AD der Universität Wien. 

2. ervTelterle u. verbesserte Auf Uge. 

Mit 40 farbigen Tafeln nach 

Maler Bruno Keilitz 



Preis eleg. geb. Mk. 12.—. 



Atlas und Grundriss 

der 

orHiopäHlscnen 
Cmrurgle 



PrWatdozittt Dr. A. LOtl 

ZDrtch 



I 



Privatdozent Dr. W.ScIlulttiess, 



lit Ib (arbigen Tafeln und 
366 Textabbildungen. 



Preis eleg. geb. Mk, 



Die typischen' Operationen und ihr 
üehiinfi: an der Leiche. 

Kompeadium der cliirurgisclien Operalionsleiire. 

Seohste erweitert« Auflage. 

Von Oberstabsarzt Dr. E. Rolter. 

400 Seiten. Mit 115 lUuatrationeD. Eleg. geb. M. 8.- 



Für Stu 
Hochscl 



Kur 



LANE MEDICAL LIBRARY 

300 Pasteuk Drive 
Palo Altd, California 94304 




Patho 



In 50 Lichtdruck tafeln nach Origina] aufnahmen 

Yon Dr. G. Schmorl, 

Kgl. Sachs. Media inalrat, und Proselcbor am Stadtkrankouljauso in 

Dresden. 

Preis mit Textbandclien in Klappltasten PRk. 16. — . 

Dieser Atlas bringt die gesamte pathohigiaclie Anatomie des 

Heraens in ausgezeicilmoten Btereoskopisßlien Photographien zur 

DoTstellung. Die einzelnen Bilder 'wirken in einer Weise plastisch, 

däss das flatürlioliß Präparat dadurch ersetzt scheint. 



